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Neben den allgemein bekannten Abkürzungen und den Abkürzungen für Einheiten des 
internationalen Einheitensystems und den Symbolen der chemischen Elemente wurden 
folgende Abkürzungen verwendet: 
 
A.  Aspergillus 
Abb.  Abbildung 
ADF  acid detergent fiber (saure Detergens-Faser) 
ADL  acid detergent lignin 
AF  Atemfrequenz 
ALAT  Alanin-Aminotransferase 
Aqua dest. Aqua destillata (Destilliertes Wasser) 
AST  Aspartat-Amino-Transferase 
aw-Wert Wasseraktivität der Nahrungs- bzw. Lebensmittel 
BCS  Body condition score 
BMELV Budesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz 
BrdU  5-bromo-2´-deoxyuridine 
ConA  Concanavalin A (Mitogen) 
COX-2 Cyclooxygenase 2 
Crea  Kreatinin 
d  Tag 
D  Durchgang 
DAD  Diode-Array Detection 
DMSO Dimethylsulfoxid 
DNA  Desoxyribonukleinsäure 
DON  Deoxynivalenol  
DOM-1 De-epoxy-Deoxynivalenol 
EDTA  Ethylenediaminetetraacetic acid 
EF  Ergänzungsfutter 
ELEM  Equine Leukoenzephalomalazie 
ELISA  Enzyme-linked immunosorbent assay 
et al.  et altera 
Exp.  Exponierung 
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F.  Fusarium 
Fa.  Firma 
FCS=FBS fötales bovines Serum 
FM  Futtermittel 
GLDH  Glutamat-Dehydrogenase 
γ-GT  Gamma-Glutamyl-Transferase 
h  Stunde 
Hck  hämatopoetische Zellkinasen 
HEPES Hydroxyethylpiperazin-Ethansulfonsäure-Puffer 
HF  Herzfrequenz 
HPLC  High-Performance Liquid Chromatography 
IC50  half maximal inhibitory concentration (50 %ige Hemmung) 
IFN-γ  Interferon- γ 
Ig  Immunglobulin 
IKT  innere Körpertemperatur 
IL  Interleukin 
i.v.  intravenös 
KFZ  kapilläre Füllungszeit 
KM  Körpermasse 
KON  Kontrollweizen 
LC-MS Liquid chromatography-mass spectrometry 
Lit.  Literaturquelle 
LM  Lebensmittel 
LSD  Least Significant Difference 
LTS  lufttrockene Substanz 
MAPK´s mitogen-aktivierte Proteinkinasen 
max.  Maximum 
min  Minute 
mRNA messenger Ribonukleinsäure 
MTT  3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl-tetrazolium bromide 
MW  Mittelwert 
n  normal 
N  Anzahl 
NADH Nicotinamide adenine dinucleotide 
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n.b.  nicht bekannt 
NDF  neutral detergent fiber (neutrale Detergens-Faser) 
NfE  N-freie Extraktstoffe 
oS  organische Substanz 
OTA  Ochratoxin A 
PBMC´s peripheral blood mononuclear cells (Lymphozyten) 
PBS  Phosphat Buffered Saline 
PenStrep Penicillin/Streptomycin 
pH  potentia hydrogenii (Wasserstoffkonzentration) 
PHA  Phythämagglutinin 
PKR  doppelsträngige RNA-aktivierte Proteinkinasen 
PPE  Porcine pulmonary edema disease 
PWM  Pokeweed Mitogen 
Ra  Rohasche 
Rfa  Rohfaser 
Rfe  Rohfett 
RNA  Ribonukleinsäure 
Rp  Rohprotein 
s.c.  subkutan 
SD  Standardabweichung 
SH  Schleimhaut 
SI  Stimulationsindex 
spp.  Subspezies (Plural) 
Tab.  Tabelle 
Tabb.  Tabellen 
TDI  tolerable daily intake  
TF  Transkriptionsfaktor 
TNF-α  Tumornekrosefaktor-α 
TS  Trockensubstanz 
U/l  Unit pro Liter 
U/min  Umdrehung pro Minute 
WO  Wash-out 
ZON  Zearalenon 
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1  Einleitung 
 
Das ubiquitäre Vorkommen von Pilzen und von denen gebildeten sekundären 
Stoffwechselprodukten, den sogenannten Mykotoxinen, in Futter- und Lebensmitteln stellt 
eine Problematik von weltweitem Interesse dar (WOOD 1992). Insbesondere Getreide, aber 
auch Raufuttermittel, wie Heu und Stroh, können durch Schimmelpilzbefall und 
Mykotoxinanreicherung zu Risiken der Gesundheit von Mensch und Tier beitragen (JANZ 
1999, BUCKLEY et al. 2004, MARASAS et al. 2008). Zu den weltweit wichtigsten 
mykotoxinbildenden Pilzen zählen Aspergillus flavus, A. ochraceus, Penicillium verrucosum, 
Fusarium graminearum und F. verticillioides (zitiert nach MARASAS et al. 2008). Eine 
große Anzahl der dominierenden Mykotoxine werden von Fusarium spp. gebildet, welche 
weltweit in gemäßigten Klimazonen vorkommen (PLACINTA et al. 1999) und somit auch in 
unseren Breiten eine große Bedeutung haben. Unter den Fusarientoxinen stellt 
Deoxynivalenol (DON) das am häufigsten vorkommende Toxin in Getreide dar (WOOD 
1992, BINDER et al. 2007). DON kann je nach Aufnahmemenge und Expositionsdauer zu 
akuten oder chronischen Effekten bei verschiedenen Tierarten führen. Aufgrund der in den 
Futtermitteln vorkommenden Mykotoxingehalte stellen eine längerfristige Aufnahme 
geringerer Konzentrationen eher die Gefahr der chronischen Exponierung dar  
(LARSEN et al. 2004, PESTKA 2007). Aus zahlreichen Studien ist bekannt, dass das 
Schwein am empfindlichsten gegenüber einer DON-Exponierung reagiert, wohingegen der 
Wiederkäuer die Aufnahme relativ hoher DON-Konzentrationen toleriert (PESTKA 2007). 
Auf der Basis dieses Wissens, wurden vom BMELV Orientierungswerte für Futtermittel bei 
den entsprechenden Nutztieren etabliert (RICHTER et al. 2005). Inwieweit das Pferd 
bezüglich der Empfindlichkeit gegenüber DON dem Wiederkäuer oder dem Schwein ähnelt, 
bleibt zu klären. Die existierenden Arbeiten zu dieser Thematik weisen kontroverse 
Ergebnisse bezüglich der Empfindlichkeit auf (JOHNSON et al. 1997, ZEYNER et al. 2002, 
RAYMOND et al. 2003, 2005, KHOL-PARISINI et al. 2006). Orientierungswerte für das 
Pferd konnten bis zum jetzigen Zeitpunkt daher nicht etabliert werden.  
In der vorliegenden Arbeit sollten anhand verschiedener DON-Dosierungen Effekte auf die 
Futteraufnahme, den Leber- und Nierenstoffwechsel sowie auf das Immunsystem beim Pferd 
eruiert werden. Mit Hilfe der verschiedenen DON-Dosierungen sollte die Sensibilität des 
Pferdes gegenüber diesem Mykotoxin konkretisiert werden, um einen Beitrag zu der 
Diskussion über Orientierungswerte für tolerierbare Gehalte in Futtermitteln für Pferde zu 
erbringen.  
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2  Literaturübersicht 
 
2.1  Pilze und deren Mykotoxine im Überblick 
 
Die moderne Mykotoxikologie hat mit der Entdeckung des Aflatoxins in den frühen 60´er 
Jahren seinen Einstieg gefunden (CAST 2003). Mykotoxine sind niedermolekulare, natürliche 
Produkte, die als sekundäre Stoffwechselmetaboliten von Pilzen gebildet werden. Bis heute 
sind ca. 400 sekundäre Metaboliten mit toxischem Potential bekannt, die von mehr als 100 
Pilzarten synthetisiert werden. Mykotoxine können anhand ihrer chemischen Struktur, ihres 
biosynthetischen Ursprungs, der biologischen Effekte und nach ihrer bildenden Pilzgattung 
unterschiedlich klassifiziert werden (BENNETT und KLICH 2003). Je nachdem, ob der 
Pilzbefall und die Toxinproduktion vor der Ernte, zur Ernte, während der Verarbeitung, dem 
Transport oder der Lagerung geschieht, unterscheidet man zwischen Feld- bzw. Lagerpilzen 
und deren Toxinen (RICHARD 2007). Zu den wichtigsten Gattungen unter den Feldpilzen 
zählen Alternaria spp. und Fusarium spp., da sie zu den Mykotoxinbildnern gehören. Unter 
den Lagerpilzen stellen diese vor allen Dingen Penicillium spp. und Aspergillus spp. dar 
(RICHTER et al. 2005). Mykotoxinbildende Pilzgattungen sind in der Lage, unter optimalen 
Bedingungen bezüglich Temperatur, Luftfeuchte, pH-Wert und geeigneter 
Substratbereitstellung, Mykotoxine zu produzieren (WOOD 1992, SCHRÖDTER 2004). Zu 
den weltweit wichtigsten Mykotoxinen, die natürlicherweise in landwirtschaftlichen 
Produkten vorkommen, zählen das Aflatoxin, Fumonisin, Ochratoxin A, 
Deoxynivalenol (DON), Zearalenon (ZON), T2/HT2-Toxin und die Mutterkornalkaloide 
(siehe Tab. 2.1, MILLER 1995, RICHTER et al. 2005, GLENN 2007). Viele 
landwirtschaftliche Futtermittel, insbesondere Getreide, können durch Schimmelpilzbefall 
und Mykotoxinanreicherung zu Risiken der Gesundheit von Mensch und Tier führen. 
Hauptsächlich führt die Aufnahme kontaminierten Futters bzw. kontaminierter 
Nahrungsmittel zum Auftreten einer Mykotoxikose (MARASAS et al. 2008). Verschiedene 
Mykotoxine bzw. von denen gebildete Metaboliten können in Milch, Eier oder essbare 
Gewebe übertreten und so eine indirekte Exposition für den Menschen darstellen  
(CAST 2003). Hautkontakt mit pilzbelasteten Substraten und die Inhalation von 
sporentragenden Toxinen sind als Expositionsquelle nicht zu vernachlässigen (CAST 2003, 
FINK-GREMMELS 2006).  
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Tab. 2.1: Übersicht über die wichtigsten Mykotoxine, deren produzierende Pilzgattung und 
disponierte Futtermittel (MILLER 1995, RICHTER et al. 2005, SHEPHARD 2006, 
GLENN 2007, KAMPHUES et al. 2009) 
Mykotoxin Pilzspezies Hauptquelle Wirkung 









Mais Porcine pulmonary edema 
disease (PPE), Equine 
Leukoenzephalomalazie 
(ELEM) 































Ergocornin, α u ß- 
Ergokryptin und 
Ergocristin) 
Claviceps purpurea Roggen, 
Weizen, 
Gerste, Gräser 
Ausgeprägte Kontraktur der 
glatten Muskulatur und des 
Uterus 
   Literatur 
 
 4 
Die Aufnahme von Mykotoxinen kann sowohl zu akuten wie auch zu chronischen 
Erkrankungen beim Menschen und empfindlichen Tierarten führen, wobei die chronischen 
Effekte wie Wachstumsdepression, Immunsuppression, Tumoren und 
Fruchtbarkeitsstörungen im Vordergrund stehen (FINK-GREMMELS 2006,  
MARASAS et al. 2008). Das Krankheitsbild einer Mykotoxikose variiert je nach Art des 
Mykotoxins, der Menge und Dauer der Exposition, dem Alter, Gesundheitsstatus und 
Geschlecht des exponierten Individuums sowie synergistischen Effekten bezüglich Genetik, 
Ernährungszustand und Interaktion mit anderen Toxinen (BENNETT und KLICH 2003). 
Neben den wirtschaftlichen Einbußen bezüglich der Tierproduktion (Wachstumsdepression, 
Futtereffizienz, Gesundheitsstatus und Reproduktion) kommt es zu Mindererträgen und zu 
Qualitätseinbußen der betroffenen Ernte (BÖHM 2000). Gesetzliche Regelungen für 
Mykotoxinhöchstgehalte in Futtermitteln existieren bisher nur für das Aflatoxin B1 und die 
Mutterkornalkaloide (Futtermittelverordnung Anlage 5 2011). 
 
2.1.1  Gattung Fusarium spp. 
 
Bei der Gattung Fusarium handelt es sich um typische Feldpilze, welche weltweit in 
gemäßigten Klimazonen auf zahlreichen Getreidearten vorkommen. Eine Vielzahl der 
vorherrschenden Mykotoxine wird von Pilzen dieser Gattung gebildet. Zu den  
3 Hauptgruppen der Fusarientoxine zählen die Trichothecene, die Fumonisine und das 
Zearalenon. Ausbrüche von Mykotoxikosen durch Fusarienpilze wurden in Europa, Asien, 
Neuseeland und Südamerika beobachtet (D´MELLO et al. 1999, NAU et al. 2003,  
LARSEN et al. 2004). Verschiedene Faktoren wie Temperatur, Luftfeuchte, aw-Wert 
(Wasseraktivität der Nahrungs- bzw. Lebensmittel), Niederschlag, Lichtintensität und Wind, 
beeinflussen das Pilzwachstum, die Vermehrung, Verbreitung und Mykotoxinproduktion. 
Einen entscheidenden Aspekt bezüglich der Infektionsrate der Pflanzen mit Fusarium spp. 
stellt das Klima (Temperatur und Luftfeuchte) dar, wobei die verschiedenen Fusarienarten 
unterschiedliche Ansprüche daran stellen. Feuchte Klimabedingungen erhöhen das Risiko für 
einen Fusarienbefall (DOOHAN et al. 2003, HOPE et al. 2005, KOKKONEN et al. 2010). 
Verschiedene Mykotoxine können von derselben Pilzgattung gebildet werden, wobei sich die 
optimalen Umweltbedingungen für die Mykotoxinbildung unterscheiden können. So wird  
z.B. DON und ZON durch Fusarium graminearum gebildet, wobei das Temperaturoptimum 
für die ZON-Produktion bei 25°C liegt und die DON-Produktion mit steigenden 
Temperaturen zunimmt. Die DON-Konzentration bei 28°C ist doppelt so hoch wie bei 25°C. 
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Zu beachten ist, dass die Mykotoxinproduktion nicht mit dem Pilzwachstum korreliert, da 
optimale Bedingungen für das Pilzwachstum nicht mit den Bedingungen für die 
Mykotoxinbildung übereinstimmen (zitiert nach NEWMAN et al. 2005). Für das 
Pilzwachstum sind im Allgemeinen kühlere Temperaturen vorteilhaft, wobei die 
verschiedenen Gattungen unterschiedliche Temperaturoptima besitzen. F. culmorum 
(Temperaturoptimum 21°C) kommt eher in kühleren Regionen und F. graminearum 
(Temperaturoptimum 25°C) in wärmeren Arealen vor. Fusarienpilze können sich je nach 
Gattung sexuell und asexuell vermehren. Bei der asexuellen Vermehrung werden Konidien 
gebildet, die hauptsächlich über Niederschläge verteilt werden. Ascosporen, welche bei der 
sexuellen Vermehrung gebildet werden, verbreiten sich vornehmlich durch Wind (MILLER 
1995, JECFA 2001, DOOHAN et al. 2003, GLENN 2007). Da der Befall der Getreideähren 
bzw. der Getreidekörner entscheidend zur Mykotoxinkontamination beiträgt, ist die Witterung 
während der Blüte und des Ährenschiebens von großer Bedeutung (DEHNE 2002). Die 
Infektion erfolgt meist zentripetal über die Ähren, aber auch vom Boden aus über Sporen oder 
infizierte Pflanzenreste (SCHLÜTER et al. 2006). Als weitere Eintrittspforte kommen 
Schäden an den Pflanzen in Frage, die durch Insekten verursacht werden  
(DOOHAN et al. 2003). Unter den Fusarium spp. existieren phytopathogene Arten, da sie in 
die Pflanzen eindringen und sich dort ansiedeln können und zu Schäden an den Pflanzen 
führen. Zu den bekanntesten Erkrankungen zählen die „head blight disease“ des Weizens und 
der Gerste und die „ear rot disease“ des Maises (CAST 2003, LARSEN et al. 2004). Meist 
fallen infizierte Pflanzen durch Welken oder Fäulnis auf, gefolgt von Nekrosen.  
F. graminearum und F. culmorum gelten als die Hauptproduzenten für verschiedene 
Trichothecene (DON, 3-Acetyldeoxynivalenol, 15-Acetyldeoxynivalenol und Nivalenol), 
wobei DON am häufigsten nachgewiesen wird (MÜLLER et al. 2001, RICHTER et al. 2005, 
BINDER et al. 2007), jedoch die geringste Toxizität besitzt (NEWMAN et al. 2005). Unter 
entsprechenden Bedingungen bezüglich der Temperatur, des Wassergehaltes der Pflanzen und 
der Substratbereitstellung können mehrere Fusarientoxine nebeneinander in Futtermitteln 
vorkommen und so zu synergistischen bzw. potenzierenden Effekten führen (D´MELLO et al. 
1999).  
 
2.1.1.1  Trichothecene 
 
Trichothecene werden von verschiedenen Pilzgattungen, vor allem von Fusarium spp., aber 
auch von Myrothecium spp., Stachybotrys spp. und weiteren Arten gebildet. Der Name leitet 
   Literatur 
 
 6 
sich von dem Pilz Trichothecium roseum ab, aus welchem diese Verbindungen bereits 1949 
zur Verwendung als Antibiotikum isoliert wurden. Chemisch gesehen handelt es sich bei den 
Trichothecenen um Sesquiterpene, die durch ein 12,13-epoxy-trichothec-9-en Ringsystem und 
eine Doppelbindung zwischen dem C9- und C10-Atom charakterisiert sind (siehe Abb. 2.1). 
Die sich an den Resten des Epoxidrings befindlichen Hydroxyl- und Acetylgruppen sowie die 
unterschiedliche Struktur und Position der Seitenketten, einschließlich des Epoxidringes, sind 
entscheidende Kriterien für die Toxizität dieser Verbindungen (BÖHM 2000,  
BENNETT und KLICH 2003).  
 
Abb. 2.1: Strukturformel der Trichothecenverbindungen 
 
UENO (1976) gliederte die Trichothecene in makrozyklische und nicht makrozyklische 
Verbindungen ein. Die nicht makrozyklischen Trichothecene werden anhand des 
Substituenten am C8-Atom weiter untergliedert in Typ A und B Trichothecene. Die Typ A 
Trichothecene haben eine höhere zytotoxische Aktivität als die Typ B Trichothecene. 
Wichtige Vertreter der einzelnen Gruppen sind in Tab. 2.2 dargestellt.  
 
Tab. 2.2: Einteilung der Trichothecene und wichtige Vertreter der einzelnen Gruppen  
(UENO 1976, BÖHM 2000) 
Typ A  
 




T2-Toxin Deoxynivalenol Roridine 
HT2-Toxin Nivalenol Satratoxine 
Monoacetoxyscirpenol Fusarenon X Verrucarine 
Diacetoxyscirpenol Diacetyldeoxynivalenol  
Neosolaniol   
 
DON stellt unter den Trichothecenen eines der wichtigsten Mykotoxine dar, weil es das am 
häufigsten vorkommende Toxin ist, welches weltweit vorzugsweise auf Getreidepflanzen wie 
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Weizen, Mais, Gerste, Hafer, Roggen, Triticale und weniger oft in Reis und Hirse auftritt 
(EFSA 2004, RICHTER et al. 2005, PESTKA 2007, OK et al. 2011).  
 
2.1.1.2  Deoxynivalenol (DON) 
 
Deoxynivalenol (DON, 12,13-epoxy-3α,7α,15-trihydroxy-trichothec-9-en-8-one) gehört in die 
Gruppe der B Trichothecene, welche durch eine Ketogruppe am C8-Atom charakterisiert sind. 
Hauptproduzenten für dieses Toxin stellen F. graminearum und F. culmorum dar. Von 
denselben Pilzarten werden auch die beiden acetylierten Derivate 3- und 15-Acetyl-DON 
gebildet. Diese beiden Verbindungen erscheinen in geringerem Umfang und sind genauso 
oder weniger toxisch als DON (EFSA 2004, PESTKA 2007). Sie können im  
Magen-Darm-Trakt zu DON deacetyliert werden und somit die DON-Exposition erhöhen 
(ERIKSEN et al. 2003, DÄNICKE et al. 2004a). DON ist sehr hitzestabil. Bei Temperaturen 
bis 120°C findet kein Abbau statt. Ein moderater Abbau findet bei 180°C statt. Teilweise ist 
das Toxin bis 210°C stabil. DON ist löslich in Wasser und einigen polaren Lösungen wie 
Ethanol, Methanol, Acetonitril und Ethylacetat. Unter schwach sauren Bedingungen findet 
kein Abbau des Toxins statt, wohingegen eine Unstabilität im alkalischen Bereich vorliegt 
(JECFA 2001, LARSEN et al. 2004, SOBROVA et al. 2010).  
 
Absorption, Metabolismus, Verteilung und Elimination: 
 
Es existieren erhebliche Unterschiede in der Absorption, Metabolisierung, Verteilung und 
Elimination von DON bei den verschiedenen Tierarten. DON wird durch Deepoxydierung 
und Glucuronidierung in weniger bzw. nicht toxische Verbindungen metabolisiert, wobei der 
primäre Metabolit De-epoxy DON (DOM-1) darstellt, welcher mit Urin und Kot 
ausgeschieden wird. Dieser Metabolit wird durch die intestinale und ruminale Mikroflora 
gebildet (zitiert nach PESTKA 2007).  
Die Glucuronidierung von DON bzw. dessen Metaboliten findet in der Leber statt, wobei 
vermutet wird, dass ein Teil des Toxins bereits im Magen-Darm-Trakt glucuronidiert wird 
(GOYARTS et al. 2006a). Durch zahlreiche Studien konnte belegt werden, dass alle Tierarten 
in der Lage sind, DON zu metabolisieren und es nicht zur Akkumulation im Gewebe kommt, 
so dass gesundheitsgefährdende Rückstände in Fleisch, Milch und Eiern nicht zu erwarten 
sind (PESTKA et al. 2005, GOYARTS et al. 2006a, PESTKA 2007).  
DÄNICKE et al. (2004b) zeigten, dass DON beim Schwein sehr schnell in nicht 
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metabolisierter Form bereits aus dem Magen und Anfangsteil des Duodenums absorbiert 
wird. Nach 4 h sind die höchsten DON-Konzentrationen im Serum zu finden und nach 6 h ist 
die Hälfte des absorbierten Toxins eliminiert. Das Schwein besitzt eine schwache 
Metabolisierungsrate. Verdeutlicht wird dies durch die Ausscheidung des Toxins mit dem 
Urin in nicht metabolisierter Form (PRELUSKY et al. 1988, DÄNICKE et al. 2004c). Beim 
Schwein findet die Deepoxydierung von DON im Dickdarm statt, was für die Detoxifikation 
keine Rolle mehr spielt (DÄNICKE et al. 2004b). Arbeiten zur Toxikokinetik von DON beim 
Geflügel weisen kontroverse Vermutungen bezüglich der Bioverfügbarkeit auf. Manche 
Autoren gehen von einer geringen Absorption des Toxins aus (PRELUSKY et al. 1986), 
wohingegen andere behaupten, dass mehr Toxin über den Magen-Darm-Trakt absorbiert wird 
als vermutet (ROTTER et al. 1996, PESTKA 2007, AWAD et al. 2008). Unabhängig von der 
Absorptionsrate findet eine schnelle Elimination des Toxins statt. Entscheidend für die 
Elimination scheint der „first-pass“ Effekt über Leber und Niere zu sein  
(ROTTER et al. 1996). Zum anderen ist die Mikroflora des Magen-Darm-Traktes beim 
Geflügel in der Lage, DON zu DOM-1 zu konvertieren (PESTKA 2007). Beim Wiederkäuer 
spielt die Pansenflora einen entscheidenden Faktor in der Toxikokinetik von DON. Die 
ruminale Mikroflora ist in der Lage, DON nahezu vollständig in DOM-1 zu metabolisieren 
(ROTTER et al. 1996, PESTKA et al. 2005, PESTKA 2007). An fistulierten Tieren wurde 
festgestellt, dass nur ein geringer Teil der aufgenommenen Menge an DON als DON und 
hauptsächlich als DOM-1 im Duodenum anflutet. Der Metabolit DOM-1 wird zum größten 
Teil im Pansen absorbiert und in glucuronidierter Form über den Urin ausgeschieden 




DON besitzt eine geringere Toxizität als andere Trichothecene, jedoch ist der emetische und 
anorektische Effekt genauso bzw. stärker ausgeprägt als bei den übrigen Trichothecenen 
(ROTTER et al. 1996). Je nach Aufnahmemenge und Expositionsdauer kommt es zum akuten 
oder chronischem Erscheinungsbild. In akut hohen Dosen kann es zu Durchfall, Erbrechen, 
Leukozytose, Hämorrhagien bis hin zum Schockgeschehen und Tod kommen. 
Typischerweise werden Konzentrationen, die diese Effekte hervorrufen in Futtermitteln nicht 
nachgewiesen, so dass die chronischen Effekte durch längerfristige Aufnahme geringerer 
Konzentrationen mehr Aufmerksamkeit verdienen. In Erscheinung treten hier 
Futterverweigerung, verminderte Gewichtszunahmen, reduzierte Futterverwertung, 
   Literatur 
 
 9 
neuroendokrine Veränderungen und immunologische Effekte (LARSEN et al. 2004, 
PESTKA 2007). DON wird auch als Vomitoxin bezeichnet, da es als Hauptsymptom zu 
Futterverweigerung und Erbrechen beim Schwein führt. Die minimal emetische Dosis für das 
Schwein liegt zwischen 50 und 100 µg DON/kg KM (PESTKA 2007). PRELUSKY (1993), 
ROTTER et al. (1996) und SMITH et al. (1997) postulieren, dass DON zu erhöhten 
Serotonin- und Tryptophankonzentrationen im Gehirn führt - wobei Tryptophan als Precursor 
für Serotonin gilt - wodurch direkt serotinerge und dopaminerge Rezeptoren in der  
Area postrema beeinflusst werden, was zu Futterverweigerung und Erbrechen führt. Zur 
Entstehung dieser Symptomatik trägt wohl auch die hemmende Wirkung von DON auf die 
Magenentleerung und Dünndarmmotorik bei (ROTTER et al. 1996). Trichothecene sind sehr 
potente Proteinsynthesehemmer eukaryontischer Zellen, da sie an die 60S Untereinheit der 
Ribosomen binden und durch die 12,13-Epoxygruppe die Initiation, Elongation oder 
Termination stören. DON greift in die Elongation der Proteinsynthese durch Beeinflussung 
der Peptidyltransferasefunktion ein. Des Weiteren wird die DNA- und RNA-Synthese 
gehemmt (BÖHM 2000, EFSA 2004). DON und andere Trichothecene können in 
Abhängigkeit von der Dosis, der Expositionsdauer und dem Immunstatus 
immunstimulierende oder immunsuppressive Effekte ausüben (PESTKA et al. 2005). In 
niedrigen Dosen wirken Trichothecene immunstimulierend durch eine gesteigerte Resistenz 
gegenüber Pathogenen, erhöhten Serum IgA-Spiegeln und einer erhöhten Expression von 
immunvermittelten Genen, welche für die Kodierung von Cyclooxygenase 2 (COX-2), 
Zytokinen und Chemokinen von Bedeutung sind (LARSEN et al. 2004). DON aktiviert 
Makrophagen und T-Zellen, welche Zytokine (IL-2, IL-5 und IL-6) sezernieren, die die 
Transformation von B-Zellen zu IgA-sezernierenden Plasmazellen fördern  
(PESTKA et al. 2004). Durch die Erhöhung der IgA-Konzentration kommt es vermehrt zur 
Bildung von Immunkomplexen, welche sich in der Niere ablagern können und zur 
Glomerulonephritis führen (ROTTER et al. 1996). In hohen Dosen wirken Trichothecene 
immunsuppressiv durch Schädigung sich aktiv teilender Gewebe wie Knochenmark, 
Lymphknoten, Milz, Thymus und der intestinalen Mukosa (ROTTER et al. 1996,  
LARSEN et al. 2004). Verminderte Leukozytenwerte, reduzierte Resistenz gegenüber 
Pathogenen, Hemmung der Antikörperreaktion auf Antigene und Beeinträchtigung der 
Hypersensibilität vom verzögerten Typ sind hinweisend auf dieses Geschehen  
(PESTKA et al. 2004). Hämatopoetische Stammzellen bilden eines der Hauptangriffspunkte 
für Trichothecene, wobei DON die geringste Myelotoxizität besitzt (PARENT-MASSIN 
2004). PINTON et al. (2009) belegten eine herabgesetzte intestinale Barrierefunktion nach 
   Literatur 
 
 10 
DON-Exposition. Somit stellt der Magen-Darm-Trakt eine leichte Eintrittspforte für Antigene 
dar. Verschiedene Untersuchungen zeigten, dass DON zu einer verminderten  
Mitogen-stimulierten Proliferationsantwort von Lymphozyten führt  
(CHAROENPORNSOOK et al. 1998, GOYARTS et al. 2006b). Es konnte gezeigt werden, 
dass nach akuter oraler Verabreichung von DON eine vorübergehende Erhöhung von 
mRNA´s für Zytokine in Verbindung mit der Aktivierung von Makrophagen (IL-1, IL-6, 
TNF-α) und T-Helfer 1-Zellen (IL-2, IFN-γ) auftritt. Interessant ist, dass Futterverweigerung 
und Gewichtsverlust in Zusammenhang mit IL-1, IL-6 und TNF-α gebracht worden sind 
(ROTTER et al. 1996). DON induziert die Phosphorylierung von mitogen-aktivierten 
Proteinkinasen (MAPK´s) durch Aktivierung doppelsträngiger RNA-aktivierter 
Proteinkinasen (PKR) und hämatopoetischer Zellkinasen (Hck). MAPK´s beeinflussen viele 
physiologische Prozesse wie das Zellwachstum, -differenzierung und Apoptose und haben 
eine ausschlaggebende Funktion bei der Signaltransduktion für die Immunreaktion  
(siehe Abb. 2.2, PESTKA 2007). Die Aktivierung der MAPK´s führt zur gesteigerten 
Expression von Transkriptionsfaktoren (TF), welche die Zytokin- und COX-2-produktion 
sowie die Apoptose begünstigen. Zusammenfassend wird dieser Prozess als  
„ribotoxic stress response“ bezeichnet (ROTTER et al. 1996, PESTKA et al. 2005). 
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2.2  DO7-Prävalenz in Futtermitteln 
 
Pilze und deren Sporen kommen ubiquitär vor, so dass ein gewisser Besatz von Futtermitteln 
unvermeidbar ist (RICHTER et al. 2005). Fusarium spp. überleben in Getreiderückständen 
auf dem Feld und stellen so eine Infektionsquelle für die nächste Vegetationsperiode dar 
(CAST 2003, LARSEN et al. 2004). Die verschiedenen Getreidearten sind unterschiedlich 
empfindlich gegenüber einem Fusariumbefall und der Toxinbildung. In absteigender 
Reihenfolge ist Weizen und Mais am stärksten befallen:  
Weizen/Mais > Hafer > Triticale > Roggen > Gerste. Anhand zahlreicher Studien bei 
verschiedenen Tierarten wurden für DON Orientierungswerte und Richtwerte für 
Höchstgehalte in Futtermitteln vorgeschlagen (siehe Tabb. 2.3 und 2.4, RICHTER et al. 2005, 
BINDER et al. 2007). 
  
Tab. 2.3: Orientierungswerte für DON-Gehalte in Futtermitteln (mg/kg bei 88% TS) nach 
BMELV (RICHTER et al. 2005) 
Tierart DO7 
Schwein 1,0 
Rind   
Präruminierend 2,0 
Weibliches Aufzuchtrind/Milchkuh 5,0 
Mastrind 5,0 
Huhn (Legehühner, Masthühner) 5,0 
 
Tab.2.4: Richtwerte für DON-Gehalte in Futtermitteln auf Empfehlung der EU-Kommission 
(RICHTER et al. 2005) 
Zur Fütterung bestimmte Erzeugnisse Richtwert in mg/kg für 
Futtermittel in 88% TS 
Futtermittelausgangserzeugnisse 
• Getreide und Getreideerzeugnisse 
• Maisnebenprodukte 
Ergänzungs- und Alleinfuttermittel außer: 
• Ergänzungs- und Alleinfuttermittel für Schweine 
• Ergänzungs- und Alleinfuttermittel für Kälber, 
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Für den Menschen existiert nach JECFA (2001) eine täglich tolerable DON-Aufnahmemenge 
(TDI) von 1 µg DON/kg KM. 
Aufgrund der hohen Inzidenz von DON in Getreide und Getreideprodukten werden 
hauptsächlich getreidebasierte Lebens- und Futtermittel in verschiedenen Studien auf 
Kontamination und gesundheitliche Effekte überprüft (siehe Tab. 2.5). Aber auch 
Raufuttermittel wie Stroh und Heu gewinnen an Bedeutung bezüglich einer DON-Exposition 
(JANZ 1999, BUCKLEY et al. 2004). Häufig besteht ein multipler Befall mit Fusarium spp. 
bzw. Ko-Kontaminationen mit anderen Mykotoxinen wie Aflatoxin, Ochratoxin A, T2/HT2-
Toxin, Zearalenon, Fumonisin und anderen (SCHOLLENBERGER et al. 1999, 
CAMPBELL et al. 2000, RAYMOND et al. 2000, DÄNICKE 2001, MÜLLER et al. 2001, 
SCHOLLENBERGER et al. 2002, BUCKLEY et al. 2004, SCHOLLENBERGER et al. 
2005, SCHOLLENBERGER et al. 2006, BINDER et al. 2007, WICHERT et al. 2008, 
LIESENER et al. 2010, MALACHOVA et al. 2010, DÖLL und DÄNICKE 2011,  
OK et al. 2011). 
In einer Studie von BINDER et al. (2007) wurden im Zeitraum von Oktober 2003 bis 
Dezember 2005 aus verschiedenen Regionen (Asien, Ozeanien, Europa) verschiedene 
Futtermittel (Rohmaterial und Fertigfuttermittel) auf das Vorkommen von Mykotoxinen 
(DON, T2-Toxin, ZON, Fumonisine, Ochratoxin A und Aflatoxin B1) untersucht. Regional 
unterschiedlich und futtermittelabhängig wurde DON am häufigsten in unterschiedlich hohen 
Konzentrationen nachgewiesen. So wurden in Nordasien höhere DON-Gehalte (~19 mg/kg) 
als in Südostasien und Ozeanien (~0,1-3 mg/kg) gefunden. Bei der Untersuchung der 
Futtermittel wurde die höchste DON-Prävalenz in Weizen und Mais festgestellt, welche auch 
die höchsten DON-Konzentrationen enthielten (~10-19 mg/kg). In Europa waren die 
regionalen Unterschiede in der DON-Prävalenz nicht so stark ausgeprägt. Konzentrationen 
von ~3-8 mg/kg wurden nachgewiesen. Mais und Weizen sind auch in Europa die Futtermittel 
mit der höchsten DON-Prävalenz. LIESENER et al. (2010) untersuchten verschiedene 
kommerziell erhältliche Futtermittel für Pferde auf das Vorkommen von Mykotoxinen. DON 
wurde in allen Proben nachgewiesen. Auffällig war, dass in Futtermitteln mit mehreren 
Getreidesorten die Prävalenz für Ko-Kontaminationen höher lag, wohingegen die 
Mykotoxinkonzentrationen nicht so hoch waren. Futtermittel aus nur einer Getreidequelle 
waren seltener mit verschiedenen Toxinen belastet, jedoch wurden höhere Konzentrationen 
festgestellt. Die höchsten DON-Gehalte wurden in Mais mit 4,9 mg/kg gefunden. 
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1 Weizenstroh 25 100 0,72-133  Deutschland 
2 Getreide, -nebenprodukte 237 71 Ø 0,103 Deutschland 
3 Gerste 116 72 max. 8-9 Kanada 
4 Heu 10 100 1,2-3,6 Kanada (Ontario) 
5 Weizen 52 85 0,1-34,6 Deutschland 
6 Weizen n.b. 77-93 0,004-15,9 Deutschland 
7 Weizen, -mehl 60 98 Ø 0,199 Deutschland 
8 Heu, Stroh, Getreide 175 n.b.* max. 1,42 Irland 
9 Getreide, -nebenprodukte, 
Gemüse, Früchte, Ölsaaten 
und Nüsse 
84 57 0,008-0,389 Deutschland 
10 Getreide, -nebenprodukte, 
Maissilage 
125 94 max. 6,68 Deutschland 
11 Getreide, Leguminosen, 
Stroh, Silage 
2798 > 50 max. 19 Asien, Ozeanien, 
Europa 
12 Heu, Silage, Stroh 150 n.b.* 0,01-1,24 Schweiz 
13 Getreidebasierte EF für 
Pferde  
62 100 0,016-4,9 Deutschland 
14 Gerste 148 83 max. 0,18 Tschechien 
15 Getreide, -nebenprodukte 338 10-96 0,0017-0,11 Korea 
n.b. nicht bekannt, * DON am häufigsten nachgewiesen 
1= JANZ (1999), 2= SCHOLLENBERGER et al. (1999), 3= CAMPBELL et al. (2000), 
4= RAYMOND et al. (2000), 5= DÄNICKE (2001), 6= MÜLLER et al. (2001), 
7= SCHOLLENBERGER et al. (2002), 8= BUCKLEY et al. (2004), 
9= SCHOLLENBERGER et al. (2005), 10= SCHOLLENBERGER et al. (2006), 
11= BINDER et al. (2007), 12= WICHERT et al. (2008), 13= LIESENER et al. (2010), 




   Literatur 
 
 14 
2.2.1  Präventionsmaßnahmen gegenüber Fusarium spp. 
 
An erster Stelle steht die Vermeidung des Pilzwachstums auf dem Feld. In absteigender 
Reihenfolge gelten folgende Faktoren als Risiko für den Befall der Pflanzen mit 
Fusarienpilzen und Toxinen: Witterung > Infektionsdruck/Bodenbearbeitung > Mais als 
Vorfrucht > Pflanzenschutz > Sorte > Nährstoffbereitstellung (zitiert nach DÖLL und 
DÄNICKE 2011). Anhand dieser Faktoren kann man verschiedene Präventionsmaßnahmen 
ableiten. Darunter zählen Unterpflügen von Getreiderückständen, Verzicht auf pfluglose 
Ackerbestellung, Pflanzenrotation, gezielter Fungizideinsatz, Einsatz standortadaptierter und 
fusarienresistenter Stämme (Weizen, Mais), Vermeiden von Nährstoffmangel und  
-überangebot und kein unnötiges Aufschieben des Erntezeitpunktes. Der Fungizideinsatz 
erlangt an Bedeutung, wenn ein erhöhtes Risiko für Fusariumbefall und Toxinbildung 
vorliegt. Der optimale Zeitpunkt ist eng begrenzt. Fusarium-wirksame Fungizide sind 
Input® (Prothioconazol, Spiroxamin), Caramba® (Metconazol), Fandango® (Fluoxastrobin, 
Prothioconazol), Folicur® (Tebuconazol), Swing Gold® (Dimoxystrobin, Epoxiconazol) oder 
Pronto Plus® (Spiroxamin, Tebuconazol), welche zum Zeitpunkt der Blüte Anwendung 
finden (RICHTER et al. 2005, DÖLL und DÄNICKE 2011). Da es sich bei Fusarium spp. 
um einen Bodenkeim handelt, trägt die Schnitthöhe entscheidend zur Kontaminationsrate des 
Erntegutes bei (SCHRÖDTER 2004). Um wirksam einen Fusariumbefall zu vermeiden, ist es 
notwendig, verschiedene Präventionsmaßnahmen zu kombinieren (RICHTER et al. 2005). 
Mit Hilfe dieser Strategien kann eine exzessive Toxinanreicherung vermieden werden. Eine 
komplette Toxineliminierung kann jedoch aufgrund des ubiquitären Vorkommens und der 
Hauptbeeinflussung durch die Witterung nicht erreicht werden (ELLNER 2002,  
BINDER et al. 2007, zitiert nach DÖLL und DÄNICKE 2011). Bei der Lagerung des 
geernteten Getreides ist der Feuchtigkeitsgehalt von entscheidender Bedeutung für den 
Verderb durch Schimmelpilze. Das Getreide sollte vor der Lagerung auf max. 15 % 
Feuchtigkeitsgehalt getrocknet werden. Damit gelagertes Getreide nicht durch Nager 
geschädigt und der Eintritt für Pilze erleichtert wird, ist auf gezielte Schadnagerbekämpfung 
zu achten (AWAD et al. 2010). Durch chemische Konservierung des Getreides mit 
Futterharnstoff oder Natronlauge lässt sich das Schimmelpilzwachstum wirksam 
unterdrücken. Ein Mykotoxinabbau ist zu erwarten, jedoch sind die entsprechenden 
Futtermittel nur noch in der Wiederkäuerfütterung einsetzbar (RICHTER et al. 2005).  
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2.2.2  Dekontaminationsmöglichkeiten DON-belasteter Futtermittel 
 
Ziel einer Dekontamination ist es, das Mykotoxin zu zerstören, zu inaktivieren oder zu 
entfernen, was teilweise mit Hilfe von physikalischen, chemischen und biologischen 




Zu den physikalischen Verfahren zählen die Entfernung geschädigter oder kontaminierter 
Getreidekörner, Reinigung des Getreides durch Waschung, Bestrahlung, Ultraschall-
behandlung, Extraktion, Siebung, Dichteauftrennung, Vermahlung und Hitzebehandlung 
(LEIBETSEDER 2006, AWAD et al. 2010). Für die Reinigung eignet sich ein Steigsichter, 
der die Samen nach ihrer Sinkgeschwindigkeit trennt. Eine Auftrennung nach Körnergröße ist 
nicht ausreichend, da sich kontaminierte Körner in der Größe nicht wesentlich von gesunden 
Körnern unterscheiden. In Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass 20 % Abgang 
optimal sind genügend belastete Samen auszusortieren, um den Mykotoxingehalt zu 
reduzieren (RICHTER et al. 2005). Durch Reinigung infizierten Getreides mit Wasser oder 
einer Natriumcarbonat-Wasserlösung kann der DON-Gehalte im Futtermittel reduziert 
werden (AWAD et al. 2010). Trichothecene sind sehr resistent gegenüber 
Produktionsschritten in der Lebensmittelherstellung. Durch Vermahlung des Getreides oder 
backen wird keine ausreichende Toxinreduzierung erreicht. DON übersteht den Brauprozess 
bei der Bierherstellung (CAST 2003, LEIBETSEDER 2006, AWAD et al. 2010). Da DON im 
ganzen Getreidekorn verteilt vorkommt, jedoch in höheren Konzentrationen in den äußeren 
Schichten, kann der DON-Gehalt durch Entfernung des Schalenanteils (Kleie) und der 
Grannen vor dem Mahlen reduziert werden (KUSHIRO 2008). Ein weiterer Ansatz in der 
Detoxifikation von DON ist die hydrothermische Behandlung mit Natrium-Metabisulfit 
(Na2S2O5) während der Lagerung kontaminierten Getreides (zitiert nach DÖLL und 
DÄNICKE 2011). Werden die Richtwerte für DON-Gehalte in Futtermitteln  
(siehe Tab. 2.4) überschritten, kann neben Dekontaminationsmöglichkeiten die entsprechend 










Eine Reihe an Chemikalien wie Säuren, Basen, Aldehyde, Bisulfite und andere, sind effektiv 
gegen einige Mykotoxine einsetzbar. Der DON-Gehalt in Futtermitteln kann durch die 
Behandlung mit Natrium-bisulfit oder Ozongas vermindert werden. Da der Einsatz solcher 
chemischer Methoden jedoch relativ teuer, arbeitsaufwändig und zu Veränderungen der 
nutritiven Zusammensetzung und Verträglichkeit der Futtermittel führt, sind diese Methoden 




Ein Ansatz ist die Zugabe adsorbierender Materialen (Kohle, Aluminosilikate) zu 
kontaminierten Futtermitteln, um die Mykotoxine im Magen-Darm-Trakt zu binden, damit 
weniger Toxin absorbiert wird. Für DON existieren bisher nur in vitro Versuche mit 
adsorbierenden Stoffen, z.B. Tonminerale, welche nur mäßige Wirksamkeit zeigten 
(DÄNICKE 2001). Außer für Aktivkohle existieren zurzeit keine weiteren Adsorbentien, die 
DON effektiv binden können und somit vor möglichen Intoxikationen schützen  
(AWAD et al. 2010). Zum anderen kann durch Supplementierung bestimmter Enzyme oder 
Mikroorganismen (Hefen, Eubacterium spp.) versucht werden, Mykotoxine bzw. die 
toxischen Gruppen zu detoxifizieren (BINDER et al. 2007). Die Mikroorganismen müssen 
die Fähigkeit besitzen, den 12,13-Epoxidring der Trichothecene zu spalten. Ein aus den 
Pansen von Rindern isolierter Eubacterium-Stamm BBSH 797 besitzt die Fähigkeit, 
Trichothecene zu deepoxidieren und den nicht toxischen Metaboliten DOM-1 zu bilden. Ein 
Futterzusatzstoff auf der Basis dieses Bakteriums ist auf dem Markt erhältlich. Ein weiterer 
isolierter Stamm aus bovinen Pansen ist Eubacterium DSM 11798, welcher in der Lage ist, 
enzymatisch durch eine Epoxidase DON in DOM-1 umzuwandeln. Dieses Bakterium wird 
auch für die Detoxifikation von DON im Dickdarm des Geflügels vermutet. Ihre Wirkung 
entfalten diese Bakterien unter anaeroben Bedingungen (AWAD et al. 2010). Veresterte 
Glucomannane, welche sich als Zellwandbestandteile von Saccharomyces cerevisia ableiten, 
wurden auf ihre Wirksamkeit bei verschiedenen Tierarten (Schwein, Geflügel, Pferd) 
untersucht. Die Glucomannane sind in der Lage, DON zu binden und somit die 
Mykotoxinabsorption im Magen-Darm-Trakt zu reduzieren. Die Zugabe dieses 
Mykotoxinadsorbenten zu Fusarium-belasteten Futtermitteln, vermindert einige negative 
Effekte von DON (SWAMY et al. 2002b, 2003, CHOWDHURY und SMITH 2004, 
   Literatur 
 
 17 
RAYMOND et al. 2003, 2005, GIRISH et al. 2008). In vitro Versuche haben gezeigt, dass 
verschiedene Lactobacillus spp. in der Lage sind, DON zu binden und so die 
Bioverfügbarkeit des Toxins in Silagen zu minimieren (NIDERKORN et al. 2006). Der 
Einsatz von Mirkroorganismen als Futterzusatzstoffe bedarf weiterer Untersuchungen 
(AWAD et al. 2010). 
 
 
2.3  DO7 Effekte bei verschiedenen Tierarten 
 
2.3.1  Futteraufnahme und Körpergewichtsentwicklung 
 
Durch zahlreiche Fütterungsversuche mit Schweinen konnte gezeigt werden, dass es 
dosisabhängig zu einer reduzierten Futteraufnahme und verminderten Gewichtszunahmen 
kommt. Ab Konzentrationen von 3 mg DON/kg Futter treten diese Effekte bei ad libitum 
Fütterung auf (BERGSJØ et al. 1993, PRELUSKY et al. 1994, ROTTER et al. 1994, 
SWAMY et al. 2003, DÄNICKE et al. 2004c, TIEMANN et al. 2006a). Bei restriktivem 
Fütterungsregime konnten keine Unterschiede zwischen DON-exponierten Schweinen und 
Kontrolltieren bezüglich Futteraufnahme und Gewichtsentwicklung beobachtet werden 
(ROTTER et al. 1994, GOYARTS et al. 2005). DÄNICKE et al. (2003) fanden, dass es bei 
Broilern, ähnlich wie beim Schwein, mit steigenden DON-Konzentrationen in der Ration zu 
einer reduzierten Futteraufnahme und verminderten Gewichtsentwicklung kommt. Ab  
7,0 mg DON/kg Futter wurden diese Effekte offensichtlich. Diese Beobachtungen sind in 
Übereinstimmung mit SWAMY et al. (2004). Im Gegensatz dazu führte die 
Supplementierung von 10 mg reinem DON/kg Futter bzw. die Fütterung eines natürlich mit 
DON-belastetem Futters (5 mg DON/kg Futter) zu keinen Effekten bezüglich der 
Körpermasseentwicklung und Futteraufnahme bei Broilern (AWAD et al. 2004, 2006). In 
Fütterungsversuchen mit Puten kam es zu verminderten Gewichtszunahmen bei DON-
Konzentrationen von 6,8-13,6 mg/kg Futter. Die Futteraufnahme war nicht verändert 
(CHOWDHURY et al. 2007). Ähnliche Ergebnisse erbrachte eine weitere Studie mit Puten 
von GIRISH et al. (2008). In diesem Versuch waren die DON-Konzentrationen geringer  
(2,2-3,3 mg DON/kg Futter) gewesen. In einer weiteren Studie von  
CHOWDHURY et al. (2005) mit Pekingentenküken wurden keine Effekte auf die 
Futteraufnahme und Gewichtsentwicklung bei DON-Gehalten von 7,3-18,6 mg/kg Futter 
beobachtet. HUGHES et al. (1999) führten einen Fütterungsversuch mit Hunden und Katzen 
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durch, wobei durch unterschiedliche DON-Gehalte in der Ration Futterverweigerung und 
Vomitus provoziert wurde. Bei Hunden kommt es zur reduzierten Futteraufnahme ab DON-
Konzentrationen von 4,5 ± 1,7 mg/kg Futter und zu Vomitus ab 8 mg DON/kg Futter. Bei der 
Katze tritt Futterverweigerung ab Konzentrationen von 7,7 ± 1,1 mg DON/kg Futter auf und 
Vomitus ab 10 mg DON/kg Futter. Nicht laktierende Milchkühe können 1 mg DON/kg KM/d 
aufnehmen, ohne negative Effekte zu zeigen (TRENHOLM et al. 1984). In einem Versuch 
mit Milchkühen kam es bei Konzentrationen von 5,3 mg DON/kg Futter zu einer erhöhten 
TS-Aufnahme im Vergleich zur Kontrollgruppe (KEESE et al. 2008a). Bei Mastbullen 
konnten keine Effekte auf Futteraufnahme und Gewichtsentwicklung bei DON-Gehalten von  
7,76 ± 2,67 mg/kg Futter festgestellt werden (DÄNICKE et al. 2002). 
 
2.3.2 Hämatologisch und klinisch-chemische Blutparameter 
 
Bei Mastschweinen verursachten DON-Konzentrationen von 3,5 mg/kg Futter verminderte 
Serumprotein- und -albumingehalte und eine temporäre Erniedrigung des 
Gesamtzellvolumens (BERGSJØ et al. 1993). Im Gegensatz dazu wurde eine Erhöhung der 
Erythrozytenwerte, des Hämatokrit und der Thrombozytenzahl bei Schweinen ab  
3 mg DON/kg Futter von PRELUSKY et al. (1994) beobachtet. Bei ähnlichen 
Konzentrationen kam es dosisabhängig zu einer Erhöhung der Leukozytenzahl, welche durch 
einen Anstieg der neutrophilen Granulozyten verursacht wurde (ROTTER et al. 1994). In 
einer Studie von DÄNICKE et al. (2004c) konnten keine Effekte auf den Totalproteingehalt, 
die AST-, GLDH- und γ-GT-Konzentration bei DON-Gehalten von 0-4,6 mg/kg Futter beim 
Schwein festgestellt werden. GOYARTS et al. (2005) hatten übereinstimmende Ergebnisse 
bei höheren DON-Konzentrationen von 6,51 mg/kg Futter. Im Gegensatz dazu kam es bei 
Sauen ab Konzentrationen von 6,1 mg DON/kg Futter zu einer Erhöhung der AST- und 
ALAT-Gehalte im Serum (TIEMANN et al. 2006a). DÄNICKE et al. (2003) fanden keine 
Veränderungen hämatologisch und klinisch-chemischer Blutparameter bei Broilern mit 
steigenden DON-Konzentrationen in der Ration (0-14,0 mg/kg Futter). Bei Zuchtbroilern 
konnten bei DON-Gehalten von 12,6 mg/kg Futter in Übereinstimmung mit  
DÄNICKE et al. (2003) keine Effekte festgestellt werden (YEGANI et al. 2006). In anderen 
Arbeiten konnten bei niedrigeren DON-Konzentrationen in der Ration verminderte 
Monozytenzahlen (SWAMY et al. 2004) oder erhöhte Harnsäuregehalte  
(SWAMY et al. 2002a) festgestellt werden. Bei Puten kam es bei DON-Gehalten von  
2,2-3,3 mg/kg Futter zu verminderten Lymphozytenzahlen (GIRISH et al. 2008), wohingegen 
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es bei höheren DON-Konzentrationen, bis 18,6 mg/kg Futter, bei Penkingentenküken zu 
einem Anstieg der Leukozyten- und Lymphozytenzahlen kam (CHOWDHURY et al. 2005).  
 
2.3.3 Immunologische Parameter 
 
PRELUSKY et al. (1994) fanden ab 3 mg DON/kg Futter bei Mastschweinen reduzierte  
α-Globulinkonzentrationen im Serum. Dies ist in Übereinstimmung mit den Ergebnissen von 
ROTTER et al. (1994), wo zusätzlich erhöhte Albuminkonzentrationen mit einer Erhöhung 
des Albumin/Globulin-Verhältnisses festgestellt wurden. ROTTER et al. (1994) untersuchten 
weiterhin die Proliferationsantwort von peripheren mononukleären Blutzellen auf 
verschiedene Mitogene wie Concanavalin A (ConA), Phythämagglutinin (PHA) und 
Pokeweed Mitogen (PWM). Es konnten keine Unterschiede in der Proliferationsantwort bei 
steigenden DON-Konzentrationen in der Ration festgestellt werden. PINTON et al. (2008) 
verwendeten ähnliche Konzentrationen mit demselben Ergebnis wie ROTTER et al. (1994) 
bezüglich der Proliferationsantwort ConA stimulierter Lymphozyten. In der Arbeit von 
PINTON et al. (2008) wurde ersichtlich, dass DON die Immunantwort auf eine 
Vakkzinierung beeinträchtigt. Nach Immunisierung mit Ovalbumin war die 
Lymphozytenproliferation signifikant verändert zur Kontrollgruppe.  
GOYARTS et al. (2006b) untersuchten DON Effekte auf die Proliferationsantwort nicht 
stimulierter und ConA stimulierter Lymphozyten mittels in vitro und ex vivo Versuchen. In 
vitro kam es zu einer 50 % Proliferationshemmung (IC50) bei 309 ng DON/ml im MTT-Test. 
Ex vivo konnte keine signifikante Proliferationshemmung bei chronisch (4 Wochen) mit  
5,7 mg DON/kg Futter exponierten Tieren festgestellt werden. Eine tendenzielle Abnahme 
der Absorptionsrate und des Stimulationsindex (SI) war erkennbar. In vitro 
Proliferationsversuche an bovinen peripheren mononukleären Blutzellen mittels MTT-Test 
zeigten, dass ConA stimulierte Zellen eine 50 % Proliferationshemmung bei 700 ng DON/ml 
aufzeigen (CHAROENPORNSOOK et al. 1998). Die Proliferationsantwort ConA stimulierter 
peripherer Lymphozyten bei DON-exponierten Puten zeigte keine Unterschiede zur 
Kontrollgruppe (GIRISH et al. 2008).  
 
2.3.4 Interaktion mit anderen Mykotoxinen 
 
Es existieren viele Studien zu Untersuchungen über die Wirkung verschiedener Mykotoxine 
beim Tier (SMITH et al. 1997, GRENIER et al. 2011). Oft wird dabei nur ein bestimmtes 
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aufgereinigtes Mykotoxin in Augenschein genommen. Zu beachten ist jedoch, dass unter 
natürlichen Bedingungen mehrere Mykotoxine nebeneinander in Futtermitteln vorkommen, 
welche zu synergistischen oder potenzierenden Effekten führen können  
(BINDER et al. 2007). PRELUSKY et al. (1994) fütterten Mastschweine eine mit reinem 
DON-kontaminierte Diät und eine natürlich mit DON-infizierte Charge. Die offensichtlichen 
Effekte wie Futterverweigerung und verminderte Gewichtszunahmen waren in der mit 
natürlichen DON-infizierten Charge deutlich ausgeprägter, was vermuten lässt, dass natürlich 
infizierte Futtermittel meist mehrere Mykotoxine enthalten, welche potenzierende oder 
synergistische Effekte haben. Ähnliche Ergebnisse zeigten DILLENBURGER et al. (2000). 
SMITH et al. (1997) fütterten Schweine eine Diät mit konstanten DON-Gehalten  
(0,5-2,5 mg DON/kg Futter) bei steigenden Konzentrationen an Fusarinsäure. Es wurde eine 
linear verminderte Körpermasseentwicklung festgestellt, was ein Indiz für eine synergistische 
Wirkungsweise von DON und Fusarinsäure erbringt. GRENIER et al. (2011) untersuchten 
individuelle und kombinierte Effekte von DON und Fumonisinen beim Schwein. Die 
Verfütterung der Mykotoxine in Kombination führte zu stärker ausgeprägten 
histopathologischen Organveränderungen und zu einer deutlich ausgeprägteren 
Immunsuppression. 
 
2.3.5 Empfindlichkeit der verschiedenen Tierarten gegenüber DON 
 
Die unterschiedliche Empfindlichkeit der verschiedenen Tierarten gegenüber DON hängt mit 
der tierartspezifischen Metabolisierung des Toxins zusammen. Das Schwein zählt zu den am 
empfindlichsten reagierenden Spezies, wohingegen das Geflügel und der Wiederkäuer eine 
hohe Toleranz aufzeigen. 20 mg DON/kg Futter ist tolerabel für Wiederkäuer und Geflügel, 
wohingegen 1-2 mg DON/kg Futter toxische Effekte beim Schwein hervorrufen  
(PESTKA 2007).  
Schwein/Hund > Katze > Maus > Ratte >> Geflügel ~ Wiederkäuer  
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2.4  DO7 Effekte beim Pferd 
 
Es existiert bis heute nur wenig Literatur zu Untersuchungen von DON Effekten beim Pferd. 
Eine Übersicht über bisherige Arbeiten liefert Tab. 2.6. 
  













1 Hafer 20 n.b. n.b. n.b. Kraftfutteraufnahme↓, Allg.-
befinden↓, Ausbleiben der Rosse 
2 Gerste 36-44  ca. 0,25 40 d 5 Hämatokrit↓, γ-GT↓, AST↓, 
Kreatinkinase↓, TP↓, 
Serumalbumin↓, Serumglobulin↓,  
Ig G↓, Ig A↓ 
3 Weizen-
stroh 
0,5-2,7  n.b. n.b. n.b. Körpergewicht↓, Leistungseinbußen, 
wiederkehrender Husten,  









11 ca. 0,07 21 d 6 Kraftfutteraufnahme↓, 
Körpergewicht↓, 
 
6 Hafer 33 ca. 0,13 14 d 10 ↔ 
n.b. nicht bekannt, ↓ Abnahme, ↑ Anstieg, ↔ kein Effekt 
1= BAUER und GEDEK (1980), 2= JOHNSON et al. (1997), 3= ZEYNER et al. (2002), 
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2.4.1  Körpergewichtsentwicklung 
 
In den vorliegenden Studien stellt sich die Körpermasseentwicklung unterschiedlich dar. In 
der Studie von JOHNSON et al. (1997) haben die Pferde über die Versuchsdauer anhand der 
BCS-Bestimmung eindeutig an Gewicht gewonnen. In dem Fallbericht von  
ZEYNER et al. (2002), wo das Weizenstroh als DON-Quelle ermittelt wurde, fielen mehrere 
Tiere durch Gewichtsverluste auf. Nach der Elimination des kontaminierten Strohes zeigten 
die Tiere eine langsame Gewichtszunahme. Keine Effekte bezüglich der 
Körpermasseentwicklung fanden RAYMOND et al. (2003). Hingegen kam es zu 
Gewichtsverlusten in einer weiteren Studie von RAYMOND et al. (2005), in welcher 
Sportpferde mit einer natürlich kontaminierten Getreidemischung über 21. d gefüttert wurden.  
 
2.4.2  Futteraufnahme 
 
In einem Fallbericht von BAUER und GEDEK (1980) fielen Pferde durch 
Futterverweigerung auf. Bei der mykotoxikologischen Untersuchung wurde ein hochgradiger 
Befall mit Fusarien nachgewiesen. 2 Mykotoxine wurden identifiziert: DON in einer 
Konzentration von 20 mg/kg und ZON in einer Konzentration von 2 mg/kg. Ein 
Hauttoxizitätstest am Meerschweinchen lies vermuten, dass der Hafer mit weiteren 
Trichothecenen (T2-Toxin) kontaminiert war. Bei JOHNSON et al. (1997) erhielten alle 
Pferde eine mit DON-kontaminierte Gerstencharge (36-44 mg DON/kg). Die Gesamtration 
von 2,7 kg/Pferd/d wurde nicht verzehrt. Die Pferde zeigten über die Versuchsperiode eine 
konstante Aufnahme von 1,27 ± 0,18 kg/Pferd/d. Als Raufuttergrundlage stand den Tieren 
Gras zur freien Verfügung. In beiden Studien von RAYMOND et al. (2003, 2005) wurde eine 
signifikante Reduktion der Kraftfutteraufnahme in der Fütterungsgruppe mit der 
kontaminierten Getreidemischung im Vergleich zur Kontrollgruppe gefunden. Der Grad der 
Futterverweigerung des kontaminierten Kraftfutters war in der Studie von  
RAYMOND et al. (2005) geringer als in der vorangegangenen Studie  
(RAYMOND et al. 2003). Die Autoren begründeten dies mit der Erhöhung des 
Energiebedarfs der Pferde durch das Training. In beiden Studien erhielten die Tiere Heu 
rationiert, in einer Menge von 5 kg/d. Die Raufutteraufnahme war in beiden Studien, 
unabhängig der Kraftfuttercharge, unverändert. Bei der Verfütterung eines mit DON-
infizierten Hafers (33 mg DON/kg) und eines unkontaminierten Hafers an 10 Stuten konnten 
keine Effekte bezüglich der Kraftfutteraufnahme zwischen Kontroll- und DON-Gruppe 
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gefunden werden. Die Raufutteraufnahme wurde nicht berücksichtigt, da die Pferde Heu  
ad libitum erhielten (KHOL-PARISINI et al. 2006). 
 
2.4.3  Hämatologisch und klinisch-chemische Blutparameter 
 
JOHNSON et al. (1997) überprüften neben der Futteraufnahme auch hämatologische und 
klinisch-chemische Blutparameter. In Tab. 2.7 sind die untersuchten Parameter und deren 
Veränderungen aufgezeigt. Alle Werte lagen während der gesamten Versuchsperiode 
innerhalb des geltenden Referenzbereiches für das untersuchende Labor. 
 
Tab. 2.7: Untersuchte Parameter und deren Veränderungen über die 40-tägige DON-
Exponierung (JOHNSON et al. 1997) 
Parameter Veränderung   
 0. d 40. d Effekt P-Wert 
Hämatokrit 38,4 ± 1,3 l/l 33,7 ± 1,5 l/l ↓ 0,0092 
Differentialblutbild   ↔  
Kreatinin (Serum)   ↔  
Na, K, Cl, Ca,  
anorg. P (Serum) 
  ↔  
γ-GT 52,40 ± 3,69 IU/l 38,22 ± 4,26 IU/l ↓ 0,0009 
AST 386,6 ± 24,5 IU/l 284,6 ± 28,3 IU/l ↓ 0,0019 
Kreatinkinase 233,8 ± 23,4 IU/l 138,2 ± 27,1 IU/l ↓ 0,0127 
Totalprotein 7,76 ± 0,10 g/dl 6,86 ± 0,11 g/dl ↓ 0,0001 
Serumalbumin 3,20 ± 0,04 g/dl 2,93 ± 0,05 g/dl ↓ 0,0004 
Serumglobulin 4,56 ± 0,07 g/dl 3,90 ± 0,08 g/dl ↓ 0,0001 
↓ Abnahme, ↔ kein Effekt 
 
In einem Fallbericht von ZEYNER et al. (2002) fielen über 104 Warmblutpferde in 
Mitteldeutschland durch Gewichtsverlust und Leistungseinbußen auf. Daraufhin wurden 9 
dieser Tiere klinisch sowie hämatologisch und klinisch-chemisch untersucht. Bei der klinisch-
chemischen Untersuchung fiel im Gegensatz zu JOHNSON et al. (1997) eine deutliche 
Erhöhung der Leberenzyme (GLDH 163 ± 108 U/l, γ-GT 151 ± 58,7 U/l) auf. Nach 
Elimination der Kontaminationsquelle fielen die Werte langsam wieder in den 
physiologischen Bereich ab. In der Studie von RAYMOND et al. (2003) konnte ebenfalls 
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eine signifikante Erhöhung der γ-GT am 7. und 14. Versuchstag bei den DON-exponierten 
Pferden festgestellt werden, allerdings war dieser Effekt in der 3. Woche der DON-
Exponierung nicht mehr feststellbar. Alle anderen hämatologischen und klinisch-chemischen 
Parameter zeigten keine signifikanten Effekte zwischen der Kontroll- und der DON-Gruppe. 
Bei RAYMOND et al. (2005) wurden keine signifikanten Effekte zwischen den 
Kontrolltieren und den DON-exponierten Tieren bezüglich hämatologischer und klinisch-
chemischer Blutparameter gefunden. In dieser Studie wurden die Pferde zusätzlich einem 
Trainingsprogramm unterzogen. Nach der 21-tägigen Fütterungsperiode wurde mit den Tieren 
ein Ermüdungstest auf dem Laufband durchgeführt, um Effekte auf die Leistungsfähigkeit zu 
eruieren. Zwischen den verschiedenen Untersuchungsgruppen konnten keine Veränderungen 
in den untersuchten Parametern festgestellt werden.  
In einer Studie von KHOL-PARISINI et al. (2006) wurden Stuten über 14 d mit einem DON-
kontaminierten Hafer bzw. mit einer Kontrollcharge gefüttert. Außer für Harnstoff, welcher in 
der mit DON-kontaminiertem Hafer gefütterten Gruppe niedriger, jedoch innerhalb des 
Referenzbereiches lag, konnten keine Effekte zwischen den beiden Fütterungsgruppen 
gefunden werden.  
 
2.4.4  Immunologische Parameter 
 
In der Arbeit von JOHNSON et al. (1997) kam es nach Verfütterung einer mit DON-
kontaminierten Gerstencharge zu einer signifikanten Abnahme der Serum IgG und IgA 
Konzentrationen vom 0. zum 40. Versuchstag. Ähnliche Effekte konnten von  
RAYMOND et al. (2003) nicht beobachtet werden. In einer weiteren Studie wurden Effekte 
von DON auf zelluläre und humorale Immunparameter untersucht  
(KHOL-PARISINI et al. 2006). Dazu wurden die Immunglobuline, Lymphozytenverteilung 
anhand der verschiedenen Adhäsionsmoleküle, die Lymphozytenproliferationsanwort auf 
ConA, PHA und PWM und die Phagozytoseaktivität der Granulozyten bestimmt. Es konnten 
keine Effekte der DON-Exponierung beobachtet werden. 
 
2.4.5   Mykotoxine und Kolikinzidenz 
 
BARNETT et al. (1995) untersuchten in einer Feldstudie, ob es einen Zusammenhang mit 
dem Vorkommen verschiedener Mykotoxine in Futtermitteln und dem Auftreten von Koliken 
beim Pferd gibt. In 81 % der Kolikfälle konnte DON in gleichzeitiger Anwesenheit von  
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T2-Toxin oder Zearalenon oder beiden oder Fumonisin B1 und T2-Toxin im Kraft- und 
Raufutter nachgewiesen werden. Die mögliche Rolle von DON beim Auftreten von Koliken 
konnte in dieser Untersuchung allerdings nicht geklärt werden, da aufgrund der hohen 
Befallsintensität von Getreide mit Mykotoxinen der Positivnachweis ein mögliches 
Begleitbild darstellt und die Ursachen der Koliken durch andere Faktoren, wie z.B. 
Futterzuteilung, bedingt sein können. 
 
2.4.6   Zusammenfassung 
 
In den zum Pferd existierenden Studien wurden unterschiedliche DON Effekte gefunden, 
somit schätzen die Autoren die Empfindlichkeit des Pferdes gegenüber DON sehr verschieden 
ein. JOHNSON et al. (1997) und KHOL-PARISINI et al. (2006) postulieren, dass das Pferd 
weniger empfindlich gegenüber den negativen Effekten von DON reagiert, ähnlich wie der 
Wiederkäuer. Eine hohe Sensitivität gegenüber DON lässt der Fallbericht von  
ZEYNER et al. (2002) durch den enormen Anstieg der Leberenzymwerte vermuten. In beiden 
Studien von RAYMOND et al. (2003, 2005) kam es zur reduzierten Kraftfutteraufnahme, 
welches ein Indiz für die Empfindlichkeit gegenüber DON sein kann. Zusätzlich kam es bei 
Sportpferden zu Gewichtsverlusten, was vermuten lässt, dass Sportpferde empfindlicher 
gegenüber DON reagieren als Pferde unter Erhaltungsbedingungen (RAYMOND et al. 2005).  
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3   Tiere, Material und Methoden 
 
3.1   Versuchsziel 
 
In der vorliegenden Studie sollte anhand verschiedener DON-Dosierungen  
(50 und 75 µg DON/kg KM), welche über infizierten Weizen verabreicht wurden, die 
Beeinflussung der Futteraufnahme, des Leber- und Nierenstoffwechsels sowie Veränderungen 
bezüglich des Immunsystems beim Pferd untersucht werden. Mit Hilfe der verschiedenen 
Dosierungen sollte die Sensibilität des Pferdes gegenüber diesem Mykotoxin konkretisiert 
werden, um einen Beitrag zu der Diskussion über Orientierungswerte für tolerierbare Gehalte 
in Futtermitteln für Pferde zu erbringen. 
Der Versuch wurde durch die Landesdirektion Leipzig des Freistaat Sachsens genehmigt 
(Anzeigen-Nummer: TVV 24/09; Anzeige-Datum: 21.07.2009). 
 
 
3.2   Versuchsplan 
 
Der Versuch wurde von Anfang August bis Ende November 2010 auf dem Lehr- und 
Versuchsgut Oberholz durchgeführt. Für den experimentellen Teil standen 12 gesunde 
Wallache zur Verfügung. Zeitgleich wurden jeweils 6 bzw. 7 Pferde mit 0, 50 bzw.  
75 µg DON/kg KM oral exponiert. Insgesamt unterteilte sich der Versuch in 2 Durchgänge. 
Jeder DON-Exponierung waren 4 bzw. 5 Pferde zugeteilt (siehe Tab. 3.1). Der Ablauf 
gliederte sich in eine 3-wöchige Adaptationsperiode und eine 3-wöchige DON-Exponierung 
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Tab. 3.1: Einteilung der Pferde je Durchgang zu der entsprechenden Dosierung 
1. Durchgang 2. Durchgang 
August – September 2010 Oktober – 7ovember 2010 
7ame Dosierung 
(µg DO7/kg KM) 
7ame Dosierung 
(µg DO7/kg KM) 
Atlas 0 Earl 0 
Elliot 0 Serjoscha 0 
Dusty 75 Achat 50 
Filou 75 Bärchen 50 
Odysseus 75 Cäsar 50 
Peter 75 Domino 50 
  Atlas 75 
 
 
3.3   Versuchstiere und Haltung 
 
3.3.1  Versuchstiere 
 
Der Versuch wurde mit 12 Pferden aus dem Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden 
und Diätetik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt. Die 
Versuchspferde waren durchschnittlich 14,1 ± 1,78 Jahre alt und hatten zu Versuchsbeginn 
ein mittleres Körpergewicht von 626 ± 59,4 kg (siehe Tab. 3.2). Alle Pferde wurden 
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Tab. 3.2: Name, Rasse, Alter (in Jahren) und Geschlecht der verwendeten Pferde 
Pferd Rasse Alter Geschlecht 
Achat Brandenburger 14 Wallach 
Atlas Hannoveraner 14 Wallach 
Bärchen Traber 15 Wallach 
Cäsar Brandenburger 14 Wallach 
Domino Thüringer 14 Wallach 
Dusty Hannoveraner 16 Wallach 
Earl Hannoveraner 14 Wallach 
Elliot Thüringer 14 Wallach 
Filou Sachse 14 Wallach 
Odysseus Reitpferd 9 Wallach 
Peter Traber 16 Wallach 
Serjoscha Engl. Vollblut 15 Wallach 
 
3.3.2   Haltung 
 
Die Pferde wurden während der gesamten Versuchszeit einstreulos auf Gummimatten in 
Einzelboxen gehalten. Zweimal täglich hatten die Tiere für jeweils 2 bis 3 h Auslauf auf 
einem Sandpaddock. Trinkwasser stand den Pferden ständig zur freien Verfügung. Die Tiere 
hatten auf dem Auslauf freien Zugang zu einem Salzleckstein. 
 
 
3.4   Versuchsfutter 
 
Als Raufutter wurde den Pferden während des gesamten Versuchzeitraumes Silage einer 
Charge angeboten. Zusätzlich erhielten die Tiere täglich ein Mineralfutter  
(Joker Mineralfuttermittel für Pferde, Josera Tierernährung, Fa. Josera GmbH und Co. KG, 
63924 Kleinheubach). Als Versuchsfutter wurde ein pelletierter Weizen aus dem Friedrich-
Loeffler-Institut, Institut für Tierernährung aus Braunschweig, eingesetzt. Für die 3-wöchige 
DON-Exponierung standen ein nicht infizierter Kontroll- und ein mit DON-kontaminierter 
Weizen, der durch gezielte Inokulation des Getreides mit Fusarium culmorum gewonnen 
wurde, zur Verfügung. Für die sich anschließende Wash-out Periode wurde ein nicht 
infizierter Weizen einer weiteren Charge verwendet. 
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Die Analysewerte der Inhaltsstoffe und der Mykotoxingehalt der Futtermittel sind in den 
Tabb. 3.3 a), b) und c) und 3.4 aufgeführt.  
 
Tab. 3.3 a): Rohnährstoffgehalte der verwendeten Futtermittel in % bzw. % TS 
FM Mischprobe TS  oS Ra Rfa Rfe Rp 7fE 























































 Exp. 2. D 38,8 91,1 8,94 25,0 2,20 15,3 48,6 
 WO 1. D 47,8 91,4 8,60 27,8 2,89 12,5 48,3 
 WO 2. D 45,2 91,9 8,50 26,8 2,03 13,6 49,6 
 
Tab. 3.3 b): Kohlenhydratfraktionen der verwendeten Futtermittel in % TS 
FM Mischprobe 7DF ADF ADL Zellulose 





































 Exp. 2. D 44,0 28,4 2,98 25,5 
 WO 1. D 51,7 32,0 3,91 28,1 
 WO 2. D 45,3 27,4 2,93 24,4 
 
Tab. 3.3 c): Inhaltsstoffe des Mineralfutters laut Deklaration in % 
 Rp Rfa Rfe Ra Ca P 7a Mg 
MF 6,0 3,5 2,5 40,1 10 2,0 3,0 2,5 
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Zusatzstoffe je kg Mineralfutter laut Deklaration: 
Inhaltsstoff Mengenangabe Inhaltsstoff Mengenangabe 
Vitamin A 350.000 I.E. Zink 2.000 mg 
Vitamin D3 25.000 I.E. Mangan 660 mg 
Vitamin E 5.000 mg Kupfer 500 mg 
Vitamin K3 25 mg Jod 20 mg 
Vitamin B1 200 mg Selen 15 mg 
Vitamin B2 180 mg   
Vitamin B6 160 mg   
Vitamin B12 1.200 mg   
Niacin 1.050 mg   
Ca-D-Pantothenat 600 mg   
Folsäure 45 mg  
Biotin 15.000 µg  
Cholinchlorid 7.000 mg  
 
Tab. 3.4: Mykotoxingehalt (mg/kg TS) der verwendeten Futtermittel 
FM Mischprobe DO7 ZO7 OTA 
Weizen DON 1 18,6 0,779 0,000 
 DON 2 9,37 0,556 0,000 
 KON 1 0,488 0,024 0,000 
 KON 2 0,501 0,027 0,000 
 WO 0,044 0,000 0,000 
Silage Exp. 1 D 0,020 0,021 0,000 
 Exp. 2. D 0,299 0,050 0,000 
 WO 1. D 0,023 0,004 0,000 
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3.5   Versuchsdurchführung 
 




Während der 3-wöchigen Adaptationsphase erhielten die Tiere 2 kg Silage/100 kg KM/d. Die 
Ration wurde wöchentlich an das aktuelle Gewicht angepasst. Die entsprechende Futtermenge 
wurde auf 2 Mahlzeiten zu je 0,8 kg Silage/100 kg KM morgens und  
1,2 kg Silage/100 kg KM abends portioniert. Um 10.30 Uhr wurde die Morgenration Silage 
gefüttert und um 19.00 Uhr erhielten die Tiere ihre entsprechende Abendration. Die Zuteilung 
des Mineralfutters (100 g/d) erfolgte mit der abendlichen Silagefütterung. Jeden Morgen 
wurden die Futterkisten mit Hilfe eines Handfegers gesäubert und bestehende Futterreste von 




An die Adaptation schloss sich die 3-wöchige DON-Exponierung an. Die Tiere wurden nach 
Zufallsprinzip einer entsprechenden Fütterungsvariante bezüglich der DON-Dosierung 
zugeteilt (siehe Tab. 3.1).  
In dieser Zeit wurde die Weizen- und Silageration wöchentlich an das Gewicht angepasst. Die 
Tiere erhielten am Tag insgesamt 4 kg eines pelletierten Weizens, wobei die Ration auf  
2 Mahlzeiten zu je 2 kg angeboten wurde. Der infizierte Weizen wurde mit einer 
entsprechenden Menge nicht infizierten Kontrollweizen auf 2 kg aufgefüllt (siehe Tab. 3.5), 
so dass in Abhängigkeit der DON-Dosierung unterschiedliche Anteile an DON-infizierten 
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Tab. 3.5: Durchschnittliche DON-Dosierung über die 3-wöchige Exponierung 




























































Am Morgen wurde der Weizen um 7.30 Uhr gefüttert. Die Pferde hatten 1 h Zeit, um die 
Menge an zugeteiltem Weizen verzehren zu können. Die Verzehrszeit wurde entsprechend 
notiert. Bei nicht vollständiger Aufnahme des Weizens wurden entsprechende Reste 
zurückgewogen und protokolliert. Die gleiche Ration an Weizen wurde um 15.30 Uhr 
verfüttert. Auf diese Ration wurden ggf. Weizenreste der Morgenfütterung zugelegt. Die 
Aufnahmezeit wurde erfasst, wobei die Tiere maximal 1 h Zeit hatten, die Weizenmenge zu 
verzehren. Eventuelle Reste wurden danach zurückgewogen und festgehalten. Mit der 
abendlichen Silagefütterung wurden entsprechende Weizenreste der gesamten Tagesration 
über die Nacht, d.h. über 12 h, angeboten. Am nächsten Morgen wurde noch verbliebener 
Weizen zurückgewogen und notiert. Die Rückwaagen vom Vortag wurden verworfen. 
Raufutter erhielten die Pferde in einer Menge von 1,7 kg Silage/100 kg KM/d. Die Ration 
wurde auf 2 Mahlzeiten, mit morgens 0,7 kg Silage/100 kg KM und abends  
1,0 kg Silage/100 kg KM, zugeteilt. Die Silage wurde morgens um 10.30 Uhr, d.h. 3 h nach 
der Weizenvorlage bis 15.30 Uhr angeboten und des Weiteren am Abend, um 19.00 Uhr 
verfüttert. Über Nacht hatten die Tiere 12 h Zugang zur Silage. Vor jeder Weizenfütterung 
   Tiere, Material und Methoden 
 
 33 
wurden entsprechende Silagereste aus den Futterkisten entfernt. Diese Reste wurden 
zurückgewogen und protokolliert. Wie auch beim Weizen wurden entsprechende Silagereste 
der Morgenration zur abendlichen Ration zugelegt. Silagereste vom Vortag wurden 





Die Wash-out Periode gestaltete sich identisch zur Versuchsphase. Die Pferde erhielten 
anstelle des nicht infizierten Kontroll- bzw. DON-infizierten Weizens jeweils 4 kg eines 
unkontaminierten Wash-out Weizens, welcher auf 2 Mahlzeiten zu je 2 kg verteilt wurde.  
 
3.5.2  Kalkulation der tatsächlichen DON-Aufnahme 
 
Für die Versuchsauswertung wurde die DON-Aufnahme auf die tatsächlich von den Pferden 
realisierte Futteraufnahme über 12 h korrigiert. Dabei wurde der DON-Gehalt des infizierten 
Weizens, des Kontrollweizens und des Raufutters berücksichtigt. Am 1. d der DON-
Exponierung wurde die Aufnahmemenge der morgendlichen Weizenration für die 
Kalkulation herangezogen. Am 7., 14. und 21. d der DON-Exponierung wurde die abendliche 
Silagefütterung vom Vortag, der Verzehr der Weizenreste über Nacht und die 
Aufnahmemenge der morgendlichen Weizenration berücksichtigt.  
 
3.5.3  Gesundheitsstatus 
 
Die Wallache wurden zu Beginn und nach der 3-wöchigen DON-Exponierung einer kurzen 
Allgemeinuntersuchung unterzogen, wobei Parameter wie Allgemeinverhalten, Herzfrequenz 
(HF), kapilläre Füllungszeit (KFZ), Atemfrequenz (AF), Konjunktiven, Maulschleimhaut, 
Darmgeräusche und innere Körpertemperatur (IKT) bestimmt wurden. Jeden Tag wurde die 
Kotbeschaffenheit beurteilt und auf eventuelle sonstige Auffälligkeiten geachtet. 
 
3.5.4  Wahlversuch 
 
Um die Akzeptanz der verschiedenen Weizenchargen beurteilen zu können, wurde mit 3 
Pferden ein Wahlversuch über 3 d durchgeführt (siehe Tab. 3.6). Den Tieren wurde 1 kg nicht 
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infizierter Wash-out-Weizen und ein Gemisch aus 0,5 kg Wash-out- und 0,5 kg DON-
infiziertem Weizen zeitgleich in separaten Behältnissen zur Verfügung gestellt. Die Tiere 
hatten 1 h Zeit, um die entsprechenden Mengen aufzunehmen. Eventuelle Reste wurden 
gewogen und notiert.  
 
Tab. 3.6: Rationen während des Wahlversuches mit Weizen 
 Atlas Serjoscha Dusty 
 Weizenration 
Tag 1 a) 100 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
b) Gemisch 50 %  
DON-infizierter Weizen 
und 50 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
a) 100 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
b) Gemisch 50 %  
DON-infizierter Weizen 
und 50 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
 
Tag 2  a) 100 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
b) Gemisch 50 %  
DON-infizierter Weizen 
und 50 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
a) 100 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
b) Gemisch 50 %  
DON-infizierter Weizen 
und 50 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
Tag 3  a) 100 % nicht infizierter 
Wash-out Weizen 
b) Gemisch 50 %  
DON-infizierter Weizen 




Für einen zweiten Wahlversuch standen 2 Maischargen zur Verfügung, ein nicht infizierter 
Kontrollmais und ein mit DON-infizierter Mais (46,9 mg DON/kg). 4 bzw. 5 Pferde wurden 
über 4 d an den nicht infizierten Kontrollmais adaptiert. Die Tiere hatten 1 h Zeit für die 
Aufnahme der entsprechenden Menge (1 kg). Verbliebene Reste wurden zurückgewogen und 
notiert. Nach der Adaptation wurde 4 Pferden ein mit DON-infizierter Mais, in einer auf das 
Körpergewicht bezogenen Menge (0,989-1,143 kg) angeboten, um eine DON-Konzentration 
von 75 µg/kg KM zu erreichen. Unter die entsprechende Maismenge wurden 0,5 kg 
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Trockenschnitzel bzw. 0,5 kg Apfelmus gemischt, welches bei den Pferden eine hohe 
Akzeptanz zeigte. Die Tiere verweigerten sofort die Aufnahme des mit DON-infizierten Mais. 
Nach der Futterverweigerung wurde in einem separaten Bottich jeweils 1 kg nicht infizierter 
Kontrollmais angeboten. Nach erfolgter Akzeptanz des nicht infizierten Kontrollmais wurde 
dieser in einem 3. Schritt unter den mit schmackhaften Futtermitteln vermengten DON-
infizierten Mais gemischt, um die Aufnahme beurteilen zu können.  
 
3.5.5  Probengewinnung 
 
3.5.5.1  Futter 
 
Während der 3-wöchigen DON-Exponierung und der sich anschließenden 2-wöchigen  
Wash-out Periode wurde von jedem neuen Silageballen eine ca. 1 kg umfassende Probe 
gewonnen. Diese wurde bis zur weiteren Analytik bei -20°C gelagert. Von jeder 
Weizencharge wurde über die gesamte Versuchszeit täglich eine Teilprobe von 50 g 
entnommen und ebenfalls bis zur weiteren Analyse tiefgefroren aufbewahrt.  
 
3.5.5.2   Blutentnahme 
 
Unmittelbar vor der 1. Weizenfütterung wurde jedem Pferd Blut entnommen. 3 h nach der  
1. Weizenfütterung wurde von allen Tieren zusätzlich eine Blutprobe gewonnen. Im weiteren 
Verlauf wurde von den Tieren am 21. (Ende DON-Exponierung) und 35. Versuchstag (Ende 
Wash-out Periode) jeweils 3 h nach der Weizenfütterung Blut genommen (siehe Abb. 3.1 und 
Tab. 3.7). Die Blutentnahme erfolgte nach entsprechender Hautdesinfektion mit Alkohol an 
der rechten bzw. linken Vena jugularis. Für die Punktion der Vene wurden rosa Kanülen 
(Sterican, Fa. B. Braun Melsungen AG, 34209 Melsungen, Ø 1,20 x 40 mm, 18 G x 1½“) 
verwendet. Für die Gewinnung von Vollblut, Plasma und Serum wurden verschiedene 
Monovettentypen eingesetzt. Für die Vollblutproben wurden EDTA-Monovetten  
(Monovette 9 ml K3E, 92 x 16 mm, 1,6 mg EDTA/ml Blut, Fa. Sarstedt Aktiengesellschaft 
und Co., 51588 Nümbrecht) benutzt, für die Gewinnung von Plasma Lithium-Heparin-
Monovetten (Monovette 9 ml LH, 92 x 16 mm, 16 I.E. Heparin/ml Blut, Fa. Sarstedt 
Aktiengesellschaft und Co., 51588 Nümbrecht) und für die Serumgewinnung entsprechende 
Serumröhrchen (Monovette 9 ml Z, 92 x 16 mm, Gerinnungsaktivator, Fa. Sarstedt 
Aktiengesellschaft und Co., 51588 Nümbrecht). Für die Isolierung der PBMC´s (Peripheral 
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Blood Mononuclear Cell´s), welche nach der 3-wöchigen DON-Exponierung erfolgte, wurden 
die Serummonovetten unter einer Sterilbank (BioWizard, Typ BW-130 Silver, Fa. Kojair 
Tech Oy, 35700 Vilppula, Finland) von den Koagulationskügelchen befreit und mit 150 µl 
Heparin-Natrium (Fa. B. Braun Melsungen AG, 25.000 I.E./5 ml) befüllt.  
 
 
1 vor 1. Weizenfütterung 
2 3 h nach Weizenfütterung 
 
Abb. 3.1: Schematische Darstellung der Blutentnahmezeitpunkte 
 
Tab. 3.7: Probenumfang zu den verschiedenen Entnahmezeitpunkten 
0. d1 0.d2 21. d2 35. d2 
Vollblut Serum Vollblut Vollblut 
Serum  Serum Serum 
Plasma  Plasma Plasma 
1 vor 1. Weizenfütterung 
2 3 h nach Weizenfütterung 
 
3.5.6  Probenvorbereitung 
 
3.5.6.1  Futter 
 
Von jeder Silageprobe wurde eine individuelle Menge (500-600 g) entnommen, gewogen und 
notiert, welche anschließend über Nacht bei 60°C im Umlufttrockenschrank (Loading Modell 
100-800, Memmert, Schwabach) getrocknet wurden. Die Proben wurden danach 2 h bei 
Raumtemperatur gelagert, um sich an die natürliche Luftfeuchte anzupassen. Anschließend 
wurden die Proben erneut gewogen und die lufttrockene Substanz (LTS) berechnet. Die 
Silageproben wurden fein zermahlen (Rotormühle, Siebdurchmesser 1 mm, Firma Brabender, 
7. d 28. d 21. d2 14. d 
Wash-out DON-Exponierung 
35. d2 0. d1,2 
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Duisburg, Deutschland) und in luftdichten Gefäßen bei Raumtemperatur bis zur weiteren 
Analyse aufbewahrt. Aus den verschiedenen Proben aus der Versuchszeit und der Wash-out 
Periode wurden jeweils Mischproben für die weiteren Nährstoffbestimmungen gebildet. Die 
Sammelproben der verschiedenen Weizenchargen wurden gründlich durchmischt. Von jeder 
Sammelprobe wurde eine beliebige Menge (500 g) an Weizenpellets gewogen und 
anschließend gemahlen (Hochgeschwindigkeitsmühle nach dem Zyklonprinzip, CyclotecTM 
1093, Sieblochdurchmesser 1 mm, Fa. Foss, Rellingen, Deutschland). Der gemahlene Weizen 
wurde ebenso in luftdichten Gefäßen bis zur weiteren Analytik aufbewahrt. 
 
3.5.6.2  Blutproben 
 
Die EDTA- und Lithium-Heparin Monovetten wurden zeitnah zur Entnahme für 10 min bei 
Raumtemperatur und 3000 U/min zentrifugiert (MLW electronic T 62.2, VEB MLW 
Medizintechnik Leipzig). Die Serumröhrchen wurden 30 min nach Entnahme abzentrifugiert. 
Das Plasma bzw. Serum wurde in Eppendorfgefäße (Reaktionsgefäße 1,5 ml, aus 
Polypropylen, Fa. Roth, Carl Roth GmbH & Co., 76185 Karlsruhe) pipettiert. Bis zur 
weiteren Analytik wurden die Proben bei -20°C gelagert. Vor Versuchsbeginn, nach der  
3-wöchigen DON-Exponierung und nach der sich anschließenden 2-wöchigen Wash-out 
Periode wurden jeweils eine Serum- und eine Vollblutprobe direkt nach Entnahme für 
entsprechende Analysen verwendet.  
Aus heparinisierten Vollblut wurden nach der 3-wöchigen DON-Exponierung unter einer 
Sterilbank (BioWizard, Typ BW-130 Silver, Fa. Kojair Tech Oy, 35700 Vilppula, Finland) 
die PBMC´s (Peripheral Blood Mononuclear Cell´s) isoliert. 
Als erster Schritt wurden pro Pferd jeweils 2 Zentrifugenröhrchen mit je 15 ml Heparin-Blut 
befüllt und anschließend 1:1 mit PBS-Lösung (Phosphate Buffered Saline ohne Zusatz, ohne 
Ca2+, Mg2+, 1000 ml, Fa. Biochrom AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin) verdünnt. In 2 neue 
Zentifugenröhrchen wurden je 12,5 ml Dichtegradient (Biocoll-Trennlösung, Dichte  
1,077 g/ml, isoton, 500 ml, Fa. Biochrom AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin) vorgelegt und 
anschließend vorsichtig mit den 30 ml verdünnten Blut überschichtet. Nun wurden die 
Röhrchen für 30 min bei 1600 U/min ohne Bremse bei Raumtemperatur zentrifugiert (Rotina 
420R, Hettich Zentrifugen). Ein weiteres Zentrifugenröhrchen wurde mit 10 ml PBS befüllt. 
Aus den zentrifugierten Röhrchen wurde die Lymphozytenschicht mit Hilfe einer 
Pasteurpipette abgesaugt und in das mit PBS vorgelegte Röhrchen gefüllt, welches 
anschließend auf 40 ml mit PBS-Lösung aufgefüllt wurde. Diese Röhrchen wurden dann für  
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8 min bei 1200 U/min bei Raumtemperatur zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen und 
das Pellet in 30 ml RPMI-Medium (RPMI-Medium 1640 (1x) mit 2,0 g/l NaHCO3, ohne 
Phenolrot, ohne L-Glutamin, 500 ml, Fa. Biochrom AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin) mit 
Zusätzen resuspendiert (siehe Tab. 3.8) 
 
Tab. 3.8: Zusätze pro Tierzahl zu RPMI-Medium 
Zusätze Einheit Anzahl Tiere 
  6 7 
Gesamtvolumen ml 180 210 
RPMI ml 163,8 191,1 
HEPES ml 1,8 2,1 
HEPES Einwaage g 0,428 0,500 
L-Glutamin ml 1,8 2,1 
ß-Mercaptoethanol ml 1,8 2,1 
PenStrep ml 1,8 2,1 
FCS ml 9 10,5 
 
Deklaration der Zusätze: 
• HEPES (Hydroxyethylpiperazin-Ethansulfonsäure-Puffer) – Trockensubstanz, 100 g 
Fa. Biochrom AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin 
• L-Glutamin (200 mM), 50 ml, Fa. Biochrom AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin 
• ß-Mercaptoethanol, 5 mM, 100 ml, Fa. Sigma-Aldrich, 10 µl in 28 ml bidest. H2O 
lösen 
• Penicillin/Streptomycin, flüssig, 10.000 I.E./ml, 10.000 µg/ml, 50 ml, Fa. Biochrom 
AG, Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin 
• FCS = FBS Superior (Fötales Bovines Serum) 500 ml, Fa. Biochrom AG, 
Leonorenstr. 2-6, 12247 Berlin 
 
Anschließend wurden die Röhrchen für 8 min bei 1200 U/min ohne Bremse bei 
Raumtemperatur zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen und das Pellet in 4 ml 
eiskaltem FCS gelöst. Unter der Sterilbank wurden pro Pferd 4 Cryoröhrchen (Cryo.sTM, 
Einfrierröhrchen 2 ml, Polypropylen, mit Schraubverschluss, steril, Fa. Greiner Bio-One 
GmbH, Maybachstrasse 2, 72636 Frickenhausen) mit jeweils 800 µl kaltem FCS und 200 µl 
DMSO (Dimethylsulfoxid, 50 ml, Fa. Sigma-Aldrich) bestückt und anschließend jeweils 1 ml 
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der Zellsuspension dazugegeben. Die Proben wurden für einen Tag bei -80°C eingefroren und 
anschließend bei -150°C bis zur Analyse aufbewahrt. 
 
 
3.6  Untersuchungsparameter 
 
Eine zusammenfassende Darstellung über untersuchte Parameter liefert Tab. 3.9. 
 
Tab. 3.9: Übersicht über die verschiedenen Untersuchungsparameter, dem dazugehörigen 
Substrat und der Analysenmethode 























Photometrisch, optische und 
kalkulatorische Bestimmung 
Photometrisch mit Biuret 
Photometrisch mit Bromcresolgrün  
UV-Test 
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3.7.1.1 Körpermasse der Pferde 
 
Zur Erfassung der Körpergewichte der Tiere stand eine Viehwaage mit 2 Stahlwiegebalken 




Die entsprechende Menge an Silage wurde mit Hilfe einer elektrischen Waage, die eine 
Höchstlast von 60 kg und eine Wiegegenauigkeit von 50 g besitzt, eingewogen (Tischwaage 
Spider SW, Fa. Mettler Toledo GmbH, Gießen, Deutschland).  
 
3.7.1.3 Weizen- und Mineralfutter, sowie Futterrückwaagen 
 
Auf einer elektrischen Präzisionswaage mit einem Wiegebereich bis 16 kg (PM 16-K, 
Fa. Mettler Toledo GmbH, Gießen, Deutschland) wurden die Mengen an Weizen, 
Mineralfutter und entsprechende Futterrückwaagen erfasst. 
 
3.7.2 Bestimmung der Rohnährstoffe 
 
Die Rohnährstoffe der verschiedenen Futtermittel wurden nach dem Prinzip der Weender 
Analyse nach den amtlichen Methoden der VDLUFA-Vorschriften des Methodenbuchs  
Band 3 durchgeführt. 
 
3.7.2.1 Trockensubstanz (TS) 
 
Die Silageproben wurden vor der weiteren Untersuchung in den lufttrockenen Zustand 
gebracht. Dazu wurde eine eingewogene Menge (500-600 g) Silage bei 60°C über Nacht 
vorgetrocknet. Anschließend wurden die Proben für 2 h an der Luft equilibriert und das 
Gewicht erneut erfasst. Rechnerisch wurde die lufttrockene Substanz (LTS) ermittelt. 
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3 g der gemahlenen Futterproben wurden in Aluminiumschälchen eingewogen und 
anschließend wurden die offenen Wägegläschen 3 h bei 105°C im Trockenschrank 
(Thermocenter TC 100, Rotkreuz, Schweiz) getrocknet. Nach dem Abkühlen wurden die 
Proben ausgewogen und die Trockensubstanz bestimmt. 
 
3.7.2.2 Rohasche (Ra) 
 
In Porzellantiegel wurden 3-5 g der Futterproben eingewogen. Die mit einem Deckel 
verschlossenen Tiegelgefäße wurden über 6-7 h im Muffelofen (Fa. Nabertherm, Lilienthal, 
Deutschland) bei 600°C verascht.  
 
3.7.2.3 Organische Substanz (oS) 
 
Mit Hilfe der Rohasche wurde der Anteil an organischer Substanz an der Trockensubstanz 
rechnerisch ermittelt. 
oS = TS − Ra 
 
3.7.2.4 Rohprotein (Rp) 
 
Mit Hilfe eines vollautomatischen Stickstoffanalysators (Macro N, Fa. Heraeus, Hanau, 
Deutschland) wurde der Stickstoffgehalt in 0,5 g eingewogenen Futters bestimmt. 
Die Bestimmung beruht auf der oxidativen Aufschlußmethode nach DUMAS (1962). In einer 
mit Sauerstoff angereicherten CO2-Atmosphäre wird durch oxidative Verbrennung die zu 
analysierende Substanz aufgeschlossen und anschließend quantitativ umgesetzt. Eine 
empfindliche Wärmeleitfähigkeitsmesszelle dient als Detektionseinheit. Der Proteingehalt 
wurde durch Multiplikation des Stickstoffgehaltes mit dem Faktor 6,25 bestimmt. 
 
3.7.2.5 Rohfaser (Rfa) 
 
Für die Bestimmung der Rohfaser wurden 0,8-1 g Futtermittel in entsprechende Glastiegel 
eingewogen unter Zugabe einer kleinen Menge Celite. Im Heißextraktionsgerät wurde zu den 
Proben 1,25 %ige H2SO4-Lösung und Nonylalkohol hinzugegeben, anschließend wurden die 
Proben für 30 min gekocht. Dieser Vorgang dient der Entfernung von Zucker, Stärke und 
Eiweiß. Nach Beendigung der Kochzeit wurden die Proben filtriert und mit Aqua dest. 
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gewaschen. Die im Rückstand enthaltenen Fette wurden durch eine alkalische Hydrolyse mit 
1,25 %iger KOH entfernt. Auch hier wurden die Proben einen 30-minütigen Kochvorgang 
unterzogen und anschließend filtriert und gewaschen. Die Proben wurden in das 
Kaltextraktionsgerät überführt und mit Aceton gereinigt. Die Tiegel mit dem 
Filtrationsrückstand wurden für 2-3 h bei 105°C im Trockenschrank getrocknet und 
anschließend gewogen. Da neben Faserfraktionen auch noch Asche in den Proben enthalten 
ist, wurden die Proben für 2-3 h bei 500°C im Muffelofen verascht und die Rückstände erneut 
erfasst, um den reinen Faseranteil zu berechnen. 
 
3.7.2.6 Rohfett (Rfe) 
 
Für die Bestimmung des Rohfettgehaltes wurden 1 g Futtermittel in Glasfritten eingewogen 
und nach Zugabe 4 n HCL-Lösung für 30 min gekocht. Die Proben wurden mehrfach 
gewaschen und anschließend über Nacht bei 60°C im Trockenschrank getrocknet. Durch 
Zugabe von 40-60°C warmen Petrolether wurden die Fette extrahiert. Die Rückstände wurden 
bei 95°C für 2 h getrocknet und anschließend ausgewogen.  
 
3.7.2.7 Neutral detergent fiber (NDF) 
 
0,5-1 g Futter wurden im Heißextraktionsgerät mit neutraler Detergentienlösung (1 l dieser 
Lösung enthält folgende Reagenzien: 30 g Na-dodecylsulfat, 18,61 g Na2EDTA*2 H2O, 6,81 
g Na-Borat*10 H2O, 4,56 g Na2HPO4, 10 ml Ethylenglycolmonoethyläther und 1 l 
destilliertes Wasser) für 1 h gekocht. Nach Filtration und Waschung wurden die Proben im 
Kaltextraktionsgerät mit Aceton gereinigt. Der Filtrationsrückstand wurde für 2-3 h im 
Trockenschrank bei 105°C getrocknet und gewogen. Die Proben kamen für weitere 3 h in den 
Muffelofen und anschließend wurde erneut das Gewicht erfasst und die Rohfaserfraktion der 
neutralen Detergentienfasern ermittelt. 
 
3.7.2.8 Acid detergent fiber (ADF) 
 
Ohne weitere Veraschung erfolgte die Bestimmung der sauren Detergentienfasern nach 
demselben Prinzip wie die Ermittlung der NDF-Fraktion. 1 l Reagenzlösung enthielt 20 g 
Cetyltrimethylammoniumbromid und 51,1 g 96 %ige H2SO4-Lösung. 
 
   Tiere, Material und Methoden 
 
 43 
3.7.2.9 Acid detergent lignin (ADL) 
 
Zur Bestimmung des Ligningehaltes wurden die Tiegel mit dem ADF-Rückstand über 3 h mit 
einer 72 %igen H2SO4-Lösung versetzt. Der Rückstand wurde gewaschen, getrocknet und 




Der Zellulosegehalt wurde rechnerisch aus der Differenz der ADF-Fraktion und des vor 
Veraschung ermittelten Ligningehaltes abgeleitet. 
 
3.7.2.11 N-freie Extraktstoffe (NfE) 
 
Die NfE-Fraktion wurde kalkulatorisch aus der Trockensubstanz abzüglich der Rohasche, des 
Rohproteins, der Rohfaser und des Rohfettes ermittelt. Die N-freien Extraktstoffe beinhalten 
α-glycosidische Polysaccharide, lösliche Zucker sowie lösliche Teile von Zellulose, 
Hemizellulose, Lignin und Pektin. 




3.7.3.1 DON-Bestimmung in Futtermitteln  
 
Die Bestimmung von DON in Futtermitteln basiert auf einer modifizierten Arbeitsanleitung 
von r-biopharm. 
Zunächst wurden 10 g getrocknetes und gemahlenes Futtermittel mit Hilfe von Aqua bidest. 
und zweimaliger Filtration extrahiert. Anschließend wurden 2 ml des Extraktes auf eine 
Immunoaffinitätssäule aufgebracht und mit Aqua bidest. und Methanol gereinigt.  
Mittels High-Performance Liquid Chromatography (HPLC) und Diode-Array Detection 
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3.7.3.2 DON und DOM-1 Bestimmung im Serum 
 
Zunächst wurden 1,5 ml Serum mit 1 ml Acetat-Puffer (pH 5,5) und 60 µl ß-Glucuronidase-
Lösung (Sigma G0876, 100.000 U/ml) über Nacht bei 37°C inkubiert. Anschließend wurde 
der Ansatz auf Kieselgur-Kartuschen (ChemElut®, Varian, Darmstadt, Deutschland) mittels 
Ethylacetat extrahiert. 1 ml des vorgereinigten Extraktes wurde auf eine 
Immunoaffinitätssäule (DONtest®, VICAM, Watertown, USA) aufgebracht und ebenfalls wie 
in der Futtermittelanalytik mit Aqua bidest. und Methanol gereinigt. Der Serum DON- und 
DOM-1-Gehalt wurde mittels LC-MS/MS-Methodik bestimmt (KEESE et al. 2008b). Für die 
Analyse wurde eine Kombination aus API 4000 QTrap tandem mass spectrometer System 
(Biosystems, Darmstadt, Deutschland) und 1200 series HPLC (Agilent, Böblingen, 
Deutschland) eingesetzt. Die Bestimmung erfolgte mittels Elektrospray-Ionisierung im 
negativen Modus. Für DON wurden die Massenübergänge von 295 → 265 zur 
Quantifizierung und von 295 → 138 für die Bestätigung gemessen. Für DOM-1 wurden zur 
Quantifizierung Übergänge von 279 → 249 bestimmt und von 279 → 231 für die 
Bestätigung. Die Trennung der beiden Toxine erfolgte an einer Phenyl/Hexyl-Säule (Betasil, 
3µm, 100*2,1 mm, Thermo Electron Corporation, Runcorn, UK) mit einem Gradienten aus 
0,13 mM Ammoniumacetat und Acetonitril. Die Nachweisgrenze lag bei 0,2 ng/ml. Die 
mittlere Wiederfindungsrate von DON und DOM-1 lag bei 94,3 bzw. 97,1 %. Die ermittelten 
DON und DOM-1 Gehalte im Serum der Pferde wurde nicht auf die Wiederfindungsrate 
korrigiert.  
 
3.7.3.3 In vitro und ex vivo Lymphozytenproliferationstest (MTT-Test) 
 
Alle Arbeitsschritte wurden unter einer Sicherheitswerkbank (Laminar Flow) durchgeführt. 
Zunächst wurden die Zellen aufgetaut. Dazu wurden pro Tier 20 ml RPMI-Medium mit 
Zusätzen in einem Zentrifugenröhrchen auf 37°C vorgewärmt. Parallel wurden die 
eingefrorenen Cryoröhrchen bei 37°C aufgetaut, bis nur noch ein Eiskern vorhanden war. 
Anschließend wurden die Zellen in das vorgewärmte Medium gegeben. Die Suspension 
wurde für 8 min bei 1200 U/min und 10°C abzentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen 
und das Pellet in 3 ml Medium mit Zusätzen resuspendiert. Um die Funktionsfähigkeit der 
Zellen beurteilen zu können, wurden 90 µl Trypanblau-Lösung in ein Reaktionsgefäß 
vorgelegt und 10 µl Zellsuspension eingemischt. Die toten Zellen stellten sich blau dar. Die 
Proben wurden in eine Neubauer-Zählkammer überführt und die 4 Großquadrate ausgezählt. 
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Es wurde die Anzahl lebender und toter Zellen bestimmt. Mit Hilfe des Mischkreuzes wurde 
ermittelt, wie viel RPMI-Medium mit Zusätzen der Zellsuspension zugeführt werden muss, 
um die Suspension auf 1*106 Zellen/ml zu verdünnen. 
Für den in vitro Lymphozytenproliferationstest wurden PBMC´s von 3 mit Kontrollweizen 
gefütterten Pferden isoliert. Pro Tier wurde eine 96-Well Mikrotiterplatte wie folgt belegt: 
 
BLANK:  200 µl RPMI-Medium mit Zusätzen, 
Nicht stimuliert: 100 µl Lymphozytensuspension 1*106 + 50 µl Toxin  
(versch. Konzentrationen) + 50 µl RPMI-Medium mit Zusatz, 
ConA stimuliert: 100 µl Zellsuspension + 50 µl Mitogen (ConA 2,5 µg/ml) + 50 µl Toxin 
(versch. Konzentrationen). 
 
Die verschiedenen DON-Konzentrationen im Well lagen bei 0, 800, 400, 200, 100, 50, 25 und 
12,5 ng/ml. Die Zellsuspension in der Mikrotiterplatte wurde unter einem Mikroskop auf 
Bakterien untersucht. Anschließend wurde die Platte für 72 h bei 37°C mit 5 % CO2 im 
Brutschrank inkubiert. Nach der Inkubationszeit wurde die Platte für 5 min zentrifugiert und 
100 µl des Überstandes abpipettiert. Zu jeder Well wurden 10 µl MTT-Reagenz  
(3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl-tetrazolium bromide) gegeben und für weitere 4 h 
inkubiert. Über Nacht wurde die Mikrotiterplatte lichtgeschützt unter Zugabe von 100 µl 
Lysislösung (0,01 N HCL/SDS-Lösung) stehen gelassen, um kristalline Formazanprodukte 
aufzulösen. Am nächsten Morgen wurde die optische Dichte der Wells mit Hilfe eines 
ELISA-Readers bei 570 nm bestimmt. Das Prinzip beruht darauf, dass gelbe Tetrazoliumsalze 
durch NAD-abhängige Dehydrogenasen metabolisiert werden und ein tief blaues 
Formazanprodukt bilden. Vom MW der gemessenen Absorption musste der BLANK-Wert 
abgezogen werden. Für die Auswertung wurde der natürliche Logarithmus der DON-
Konzentration gebildet. Zur Berechnung der IC50 (50 %ige Reduktion der optischen Dichte) 
wurde folgende Formel verwendet: IC50 = (d*c^b+a*LN_DON^b) / (c^b+LN_DON^b). 
Der ex vivo Proliferationstest verlief nach demselben Prinzip, nur wurden hier isolierte 
PBMC´s von Pferden verwendet, denen über 3 Wochen unterschiedliche DON-
Konzentrationen verabreicht wurden. Die Mikrotiterplatte wurde wie folgt belegt: 
 
BLANK:  200 µl RPMI-Medium mit Zusätzen, 
Nicht stimuliert: 100 µl Lymphozytensuspension 1*106 + 100 µl RPMI-Medium mit 
Zusätzen, 
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ConA stimuliert: 100 µl Zellsuspension + 50 µl Mitogen (ConA 2,5 µg/ml) + 50 µl 
RPMI-Medium mit Zusätzen. 
 
Für die Auswertung wurden der Mittelwert und die Standardabweichung für die jeweilige 
DON-Dosierung gebildet. Der Stimulationsindex (SI) wurde wie folgt kalkuliert:  
SI = MW-BLANK ConA stimulierter Lymphozyten / MW-BLANK nicht stimulierter 
Lymphozyten. 
 
3.7.4 Analytik Blutparameter 
 
3.7.4.1 Rotes Blutbild und Differentialblutbild 
 
Die gesamte Analytik des Blutbildes erfolgte am ADVIA®120 Hämatologiesystem (Fa. Bayer 
Vital GmbH, Siemensstraße 3, 35463 Fernwald). Die Parameter wurden photometrisch, 
optisch bzw. rechnerisch ermittelt. 
 
3.7.4.2 Klinisch-chemische Blutparameter 
 
Die verschiedenen klinisch-chemischen Parameter wurden mittels des Hitachi 912 Automatic 




Der Gesamtproteingehalt im Serum wurde durch einen Farbtest mit Biuret-Reagenz bestimmt. 





Die Serumalbuminkonzentration wurde mittels Farbtest unter Verwendung von 
Bromcresolgrün gemessen. Unter Verwendung dieses Reagenz kommt es zur Bildung 
blaugrüner Komplexe, deren Farbintensität direkt proportional zur Albuminkonzentration ist. 
Die Farbintensität wurde photometrisch bestimmt. 
 





Die AST-Aktivität wurde mittels UV-Test nach optimierter Standard-Methode der DGKC 
(Deutsche Gesellschaft für Klinische Chemie) gemessen. Die AST katalysiert die Umsetzung 
von α-Ketoglutarat und L-Aspartat zu L-Glutamat und Oxalacetat. Die Oxalacetatzunahme 
wird durch eine Indikatorreaktion bestimmt, dabei wird NADH zu NAD+ oxidiert. Die 
Geschwindigkeit der photometrisch gemessenen NADH-Abnahme ist direkt proportional zur 




Zur Bestimmung der Kreatininkonzentration wurde ein kinetischer Farbtest nach JAFFÉ 
genutzt. Dabei kommt es unter Zugabe von Pikrinsäure zur Bildung von gelb-orangen 
Komplexen, dessen Farbintensität direkt proportional zur Kreatininkonzentration ist und 




Die γ-GT-Aktivität wurde durch einen enzymatischen Farbtest photometrisch gemessen. Bei 
der Reaktion kommt es zur Freisetzung von 5-Amino-2-nitrobenzoat, welches sich 




Ein UV-Test nach standardisierter Mehtode wurde genutzt, um die GLDH-Konzentration zu 
ermitteln. Die GLDH katalysiert dabei eine NADH-abhängige Reaktion. Die NADH-




Die Gallensäurekonzentration wurde mittels eines enzymatischen Farbtest gemessen. In 
diesem Testsystem sind zwei Reaktionsschritte kombiniert. Die Gallensäuren werden erst 
oxidiert, dabei wird Thio-NAD+ zu Thio-NADH reduziert. Im zweiten Schritt werden die 
Gallensäuren wieder reduziert unter Oxidation von NADH zu NAD+. Die Geschwindigkeit 
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Zur Bestimmung der Harnstoff-Konzentration wurde ein kinetischer UV-Test herangezogen. 
In zwei Reaktionsschritten kommt es zur Umsetzung des Harnstoffs. Dabei wird NADH zu 
NAD+ oxidiert. Die Extinktionsabnahme durch den Verbrauch von NADH wurde 
anschließend kinetisch bestimmt. 
 
3.7.4.3  Serumelektrophorese 
 
Die Bestimmung der Immunglobulinfraktionen erfolgte mittels Serumelektrophorese auf 
Zellulose-Acetat-Folie. Die Proteine wandern je nach Größe und Ladung unterschiedlich stark 
im angelegten Stromfeld und können somit in die verschiedenen Fraktionen unterteilt werden. 
 
 
3.8  Statistische Verfahren 
 
Die Erfassung der Daten und die statistische Auswertung erfolgte mittels Microsoft Office 
Excel 2003® und mit Hilfe des Statistikprogrammes Statistica™.  
Die Bestimmung des Mittelwertes (MW) und der Standardabweichung (SD) wurde bei der 
Zusammenfassung der Einzelwerte herangezogen. Eine mehrfaktorielle Varianzanalyse mit 
wiederholten Messungen wurde durchgeführt (Faktoren: Zeit und Behandlung). Der Fisher 
LSD (Least Significant Difference) post-hoc Test wurde bei signifikanten Zeit- bzw. 
Behandlungseffekten durchgeführt. Die Ergebnisse wurden als Mittelwerte und 
Standardabweichung angegeben. Die Grenze für signifikante Unterschiede lag bei P<0,05. In 
den Tabellen im Ergebnissteil kennzeichnen unterschiedliche Kleinbuchstaben signifikante 
Zeiteffekte innerhalb einer Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante 
Behandlungseffekte innerhalb einer Spalte. 
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4  Ergebnisse 
 




Bei der zu Beginn und nach der 3-wöchigen DON-Exponierung durchgeführten 
Allgemeinuntersuchung (Allg. Verhalten, HF, KFZ, AF, Konjunktiven, Maul-SH, 
Darmgeräuche, Kotbeschaffenheit und IKT) befanden sich alle untersuchten Parameter im 
physiologischen Bereich. 
In der 3. Versuchswoche zeigte ein Pferd der 75 µg/kg KM DON-Dosierung Anzeichen einer 
Kolik. Das Tier befand sich in Brust- bzw. Seitenlage. Es konnten in beiden oberen 
Quadranten keine Darmgeräuche auskultiert werden. Rektal konnte keine eindeutige 
Diagnose gestellt werden. Das Tier wurde einmalig mit 31 ml Buscopan Compositum®  
(Fa. Vetmedica GmbH, Boehringer Ingelheim, 55216 Ingelheim) i.v. behandelt. Danach 
stellte sich eine rasche Besserung der Symptomatik ein. Am Abend erhielt dieses Pferd keinen 
Weizen und lediglich 3 kg Heu. Ein Kontrolltier (0 µg DON/kg KM) zeigte am Ende der  
3. Versuchswoche leichte Symptome einer Pododermatitis diffusa aseptica und wurde 
daraufhin 2 x tägl. über 2 d mit 25 ml Phenylbutazon (Phenylbutazon-Gel PH, 100 mg/ml,  
Fa. cp-pharma GmbH, 31303 Burgdorf) oral und 60.000 I.E. Heparin-Natrium i.v.  




Das Tier aus der Kontrollgruppe zeigte weiterhin Symptome einer Pododermatitis diffusa 
aseptica und wurde nahezu über die gesamte Wash-out Periode mit Phenylbutazon 
(Phenylbutazon-Gel PH, 100 mg/ml, Fa. cp-pharma GmbH, 31303 Burgdorf) und Heparin-
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Tab. 4.1: Behandlungsprotokoll der Pododermatitis diffusa aseptica des Kontrolltieres  
(0 µg DON/kg KM) während der Wash-out Periode 
Behandlungstage Phenylbutazon ml IE Heparin-Natrium 
1 25 ml oral 60.000 I.E. i.v. 
1 25 ml oral 2 x tägl. 35.000 I.E. i.v. 
5 15 ml oral 2 x tägl. 50.000 I.E. s.c. 2 x tägl. 
1 15 ml oral 50.000 I.E. s.c. 
4  50.000 I.E. s.c. 
 
Ein weiteres Tier aus der 50 µg/kg KM DON-Dosierung zeigte zu Beginn der Wash-out 
Periode vorne links eine Lahmheit. Das Tier erhielt einmalig am Ende der 1. Wash-out 
Woche 30 ml Phenylbutazon (Phenylbutazon-Gel PH, 100 mg/ml, Fa. cp-pharma GmbH, 
31303 Burgdorf) oral. Weiterhin wurde diesem Tier ein Angussverband angelegt und dem 
Schmied vorgestellt.  
Das Tier aus der 75 µg/kg KM DON-Dosierung, welches während der DON-Exponierung 
eine Kolik entwickelte, zeigte am Ende der 1. Wash-out Woche Anzeichen einer 
Thrombophlebitis der rechten Vena jugularis externa. Dieser Bereich wurde täglich bis zum 
Abklingen der Symptomatik mit einer heparinisierenden Salbe (Thrombareduct Sandoz®, 
180.000 I.E./100 g Gel, Fa. Sandoz Pharmaceuticals GmbH, 83607 Holzkirchen) eingerieben. 
Dem Tier wurden zusätzlich über 10 d verschiedene I.E. Heparin-Natrium (Fa. B. Braun 
Melsungen AG, 25.000 I.E./5 ml) s.c. in die vordere Brusthaut injiziert (siehe Tab. 4.2). 
 
Tab. 4.2: Behandlungsschema der Heparininjektion (s.c.) bei Reizung der Vena jugularis 
externa 
Behandlungstage Injektionsfrequenz I.E. Heparin-Natrium 
1 1 80.000 
4 2 60.000 
3 2 40.000 
2 2 20.000 
 
Zu Beginn der 2. Wash-out Woche zeigte ein weiteres Tier aus der 75 µg/kg KM DON-
Dosierung leichte Koliksymptome. Dem Pferd wurden einmalig 30 ml Buscopan 
Compositum® (Fa. Vetmedica GmbH, Boehringer Ingelheim, 55216 Ingelheim) i.v. injiziert. 
Am Abend erhielt dieses Tier lediglich 3 kg Heu und keinen Weizen. 
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4.2   Körpergewichtsentwicklung während der Adaptation, DO7-Exponierung 
und Wash-out Periode 
 
4.2.1  Adaptation 
 
Zu Beginn der Adaptation lag das durchschnittliche Körpergewicht bei 626 ± 59,4 kg. Das 
mittlere Körpergewicht nach der 1. Adaptationswoche lag bei 610 ± 59,3 kg. Bei den 
einzelnen Tieren konnten nach der 1. Woche Gewichtsschwankungen von -32 bis +2 kg zum 
Ausgangsgewicht festgestellt werden. Am Ende der 2. Adaptationswoche stellte sich ein 
mittleres Körpergewicht von 608 ± 62,5 kg dar. Nach der 3-wöchigen restriktiven 
Silagefütterung betrug das mittlere Körpergewicht 610 ± 61,2 kg. Die größten 
Gewichtsverluste traten in der 1. Adaptationswoche ein. In den 2 darauffolgenden 
Adaptationswochen gab es nur noch geringe Gewichtsschwankungen, so dass am Ende der 
Adaptation alle Tiere ein stabiles Anfangsgewicht für die Exponierungsphase aufwiesen.  
 
4.2.2  DON-Exponierung und Wash-out Periode 
 
Während der 5-wöchigen Versuchszeit konnten Gewichtsab- und -zunahmen verzeichnet 
werden (siehe Abb. 4.1). Nach der 3-wöchigen DON-Exponierung haben die meisten Tiere an 
Gewicht gewonnen, exklusive 1 Kontrolltier und 1 Pferd aus der 75 µg/kg KM DON-
Dosierung, bei welchen eine leichte Gewichtsreduktion zum Ausgangsgewicht aufgezeigt 
werden konnte. In der sich anschließenden 2-wöchigen Wash-out Periode kam es bei den 
meisten Tieren zur Gewichtszunahme im Bezug auf das Gewicht nach der 3-wöchigen DON-
Exponierung. Bei einem Tier aus der 50 µg/kg KM DON-Dosierung wurde eine Reduktion 
der Körpermasse beobachtet. Im Bezug auf das Ausgangsgewicht vor der DON-Exponierung 
haben fast alle Tiere, bis auf 1 Kontrolltier (0 µg DON/kg KM), nach der 5-wöchigen 
Versuchszeit an Gewicht gewonnen.  




Abb. 4.1: Körpergewichtsentwicklung der 3 verschiedenen DON-Dosierungen während der  
3-wöchigen DON-Exponierung und der sich anschließenden Wash-out Periode 
 
 
4.3  Futteraufnahme während der Adaptation, DO7-Exponierung und  
Wash-out Periode 
 
4.3.1   Adaptation 
 
In der 3-wöchigen Adaptationsperiode wurde die angebotene Tagesration an Silage  
(2,0 kg Silage/100 kg KM/d) nahezu vollständig aufgenommen. Die Rückwaagen setzten sich 
aus Feinanteilen mit geringen Verunreinigungen (Sand und Steine) zusammen. Im Mittel 
ergaben sich Rückwaagen im Bereich von 193 ± 397 g/Tier und d. Das angebotene 
Mineralfutter wurde vollständig aufgenommen. 
 
4.3.2    DON-Exponierung  
 
4.3.2.1      Verzehrszeit der zugeteilten Weizenmenge 
 
Bei der Verzehrszeit zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen 
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Weizenfütterung als auch zur Abendfütterung des Weizens zwischen der 50 µg/kg KM DON-
Dosierung und der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM). Die Verzehrszeit der  
50 µg/kg KM DON-Dosierung war signifikant länger im Vergleich zur Kontrollgruppe  
(0 µg DON/kg KM). Im Mittel lag die Verzehrszeit bei der morgendlichen Weizenfütterung 
für die 50 µg/kg KM DON-Dosierung bei 55,3 ± 5,98 min. Wie aus den Einzelwerten im 
Tabellenanhang zu entnehmen ist, haben 2 Tiere dieser DON-Dosierung in der zur Verfügung 
stehenden Stunde die angebotene Weizenmenge an keinem der Versuchstage komplett 
aufgenommen. Ein 3. Tier aus dieser Dosierung nahm erst zum Ende der  
3-wöchigen DON-Exponierung die komplette Menge an Weizen in ca. 12 min auf. An den 
übrigen Versuchstagen verzehrte dieses Tier die komplette Weizenmenge in der zur 
Verfügung stehenden Stunde nicht vollständig. Das 4. Tier aus dieser Gruppe verzehrte die 
morgendlich angebotene Weizenmenge nur an 3 d in ca. 30 min komplett. An den restlichen 
Versuchstagen nahm dieses Tier die morgendliche Weizenration in 60 min nicht vollständig 
auf. In der Kontrollgruppe lag die durchschnittliche Aufnahmezeit der angebotenen 
Weizenration am Morgen bei 29,1 ± 5,48 min. 3 Tiere aus dieser Gruppe verzehrten die 
morgendliche Weizenration innerhalb von 20 min komplett (siehe Tabellenanhang). Eines 
dieser Tiere nahm zum Ende der 3-wöchigen Versuchszeit die komplette Menge in der zur 
Verfügung stehenden Stunde nicht auf. Das 4. Tier aus dieser Gruppe nahm zu keinem 
Zeitpunkt die komplette Weizenration in 1 h auf. Die Aufnahmezeit für die hohe DON-
Dosierung (75 µg/kg KM) lag zwischen der Kontrollgruppe und der 50 µg/kg KM DON-
Dosierung und betrug durchschnittlich 43,5 ± 5,45 min. Es konnte kein signifikanter 
Unterschied zur Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) und zur 50 µg/kg KM DON-Dosierung 
bezüglich der Verzehrszeit festgestellt werden. 3 Tiere aus der 75 µg/kg KM DON-Dosierung 
nahmen die angebotene Weizenration in 1 h, bis auf einzelne Ausnahmen, nicht komplett auf 
(siehe Tabellenanhang). Die anderen 2 Tiere dieser DON-Dosierung verzehrten die 
Weizenration meist in unter 30 min komplett.  
Die Verzehrszeiten der abendlichen Weizenfütterung waren ähnlich der morgendlichen 
Fütterung. Die durchschnittliche Aufnahmezeit in der Kontrollgruppe (0 µg/kg KM) lag bei 
28,6 ± 6,21 min. Das Tier, welches zur Morgenfütterung die angebotene Ration an Weizen in 
1 h nicht vollständig aufnahm, verzehrte die angebotene Weizenmenge am Abend in der zur 
Verfügung stehenden Stunde ebenfalls nicht komplett. Die anderen 3 Tiere nahmen die 
Ration meist innerhalb von 30 min komplett auf (siehe Tabellenanhang). Im Mittel benötigten 
die Tiere der 50 µg/kg KM DON-Dosierung 57,8 ± 5,02 min zur Aufnahme der abendlichen 
Weizenration. Bis auf wenige Ausnahmen nahmen alle 4 Tiere aus dieser DON-Dosierung die 
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entsprechende Weizenration in der zur Verfügung stehenden Stunde meist nicht vollständig 
auf. Eines der Tiere nahm zum Ende der 3-wöchigen DON-Exponierung an 3 d die komplette 
Ration in ca. 15 min auf. Die 75 µg/kg KM DON-Dosierung benötigte 48,5 ± 6,57 min zur 
Aufnahme der entsprechenden Ration. 2 Tiere dieser DON-Dosierung verzehrten in 1 h zu 
keinem Zeitpunkt die komplette Weizenration. Ein 3. Tier nahm die entsprechende Menge an 
Weizen an 2 Abenden innerhalb von 15 min auf. Die anderen 2 Pferde verzehrten die 
komplette Ration fast immer innerhalb von 25 min. An einzelnen Tagen nahmen diese beiden 
Tiere die abendliche Weizenration in der 1 h nicht vollständig auf. Innerhalb der einzelnen 
Gruppen konnten über die 3-wöchige DON-Exponierung keine signifikanten Unterschiede 
festgestellt werden.  
 
4.3.2.2  Weizenverzehr der zugeteilten Menge 
 
In der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) wurde von 1 Tier die entsprechende Weizenmenge 
sowohl morgens als auch abends nicht vollständig aufgenommen. Über Nacht verzehrte 
dieses Tier die übrige Weizenmenge, so dass über 24 h alle Pferde aus der Kontrollgruppe 
über die 3-wöchige DON-Exponierung die komplette Weizenmenge (4,00 ± 0,00 kg) 
aufnahmen (siehe Abb. 4.2 und Tab. 4.3). In der 50 µg/kg KM DON-Dosierung wurde die 
angebotene Weizenmenge von allen 4 Pferden sowohl morgens als auch abends in den 
meisten Fällen nicht vollständig verzehrt. Vereinzelt nahmen 1-2 Tiere aus dieser Gruppe die 
komplette Ration innerhalb 1 h auf. Über 24 h verzehrten die Pferde mit Ausnahme von 1-2 
Tieren die Ration vollständig, so dass die Gesamtration (4 kg) täglich nahezu komplett 
aufgenommen wurde. Über 24 h wurde kein signifikanter Unterschied zur Kontrollgruppe  
(0 µg DON/kg KM) festgestellt. In der hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM) wurde von 2 
Pferden fast immer die angebotene Weizenmenge in 1 h komplett aufgenommen. Bei den 
übrigen 3 Tieren wurden morgens und abends hohe Weizenrückwaagen notiert. Über 24 h 
nahmen 2 dieser Pferde die Tagesration (4 kg) über die 3-wöchige DON-Exponierung nicht 
vollständig auf. Das 3. Pferd verzehrte über 24 h meist die komplette Ration. Aus der Tab. 4.3 
wird ersichtlich, dass in der 1. Woche der DON-Exponierung die Aufnahmemenge in der 
hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM) im Vergleich zu den beiden anderen DON-
Dosierungen leicht reduziert war. In den beiden darauffolgenden Wochen wurde die 
reduzierte Weizenaufnahme in der hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM) deutlicher 
dargestellt. Vom 8.-14. d der DON-Exponierung war die Weizenaufnahme signifikant 
reduziert gegenüber der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM). Vom 15.-21. Versuchstag war 
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die Futteraufnahme der Weizenration über 24 h in der hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM) 
nicht signifikant unterschiedlich zu den beiden anderen DON-Dosierungen. Eine tendenziell 
reduzierte Futteraufnahme (P= 0,07) der Weizenmenge war vom 15.-21. d der DON-
Exponierung zwischen der 75 µg/kg KM DON-Dosierung und der Kontrollgruppe  
(0 µg DON/kg KM) erkennbar. 
 
Abb. 4.2: Durchschnittlicher Weizenverzehr (kg) der Tagesration (4 kg in 24 h) für die 
verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung 
 
Tab. 4.3: Wöchentlich durchschnittlicher Weizenverzehr (kg) der Tagesration  
(4 kg über 24 h) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung (MW±SD) 
Behandlung Weizenaufnahme (kg) N 
µg DON/kg KM 0. d - 7. d 8. d - 14. d 15. d - 21. d  
0 4,00±0,00* 4,00±0,00* 4,00±1,93*1 4 
50 3,94±0,20* 3,89±0,27*# 3,97±0,08* 4 
75 3,79±0,70* 3,20±1,07# 3,28±0,87*1 5 
1P= 0,07 










1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 
  0 µg/kg KM (N=4) 
50 µg/kg KM (N=4) 
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Beim Vergleich der Weizenaufnahme am 1. und am 21. d der DON-Exponierung konnte eine 
signifikante Abnahme bezüglich der Aufnahmemenge über 24 h in der hohen DON-
Dosierung (75 µg/kg KM) beobachtet werden (siehe Tab. 4.4). Am 1. Versuchstag wurden die 
4 kg Weizen in den 3 verschiedenen DON-Dosierungen über 24 h nahezu vollständig 
aufgenommen. Am 21. Versuchstag war die Weizenaufnahme in der hohen DON-Dosierung 
(75µg/kg KM) signifikant niedriger als in den beiden anderen DON-Exponierungsgruppen. 
Dieser Effekt konnte auch bei der abendlichen Weizenfütterung am 21. d der DON-
Exponierung festgestellt werden. Am 1. d konnte ein tendenzieller Rückgang der 
Weizenaufnahme (P= 0,058) bei der abendlichen Weizenfütterung zwischen der 
Kontrollgruppe (0 µg/kg KM) und der 50 µg/kg KM DON-Dosierung aufgezeigt werden 
(siehe Tab. 4.4).  
 
Tab. 4.4: Weizenverzehr (kg) der verschiedenen DON-Dosierungen am 1. und 21. d der  
3-wöchigen Exponierung (MW±SD) 
 1. d DON-Exponierung 
µg/kg KM 
21. d DON-Exponierung 
µg/kg KM 
 
 01 501 752 01 501 752 P-Wert 
Morgens3  1,59±0,50 1,28±0,65 1,75±0,36 1,55±0,55 1,36±0,88 1,16±0,98 > 0,05 
Abends3  1,68±0,30 0,78±0,54 1,09±1,00 1,86±0,21 1,33±0,76 0,79±0,99 < 0,05 
24 h  4,00±0,00 3,96±0,04 3,94±0,10 4,00±0,01 3,97±0,05 2,96±0,96 < 0,05 
1N=4, 2N=5, 3Zeit für Weizenaufnahme 60 min 
 
4.3.2.3  Kalkulation der tatsächlichen DON-Aufnahme 
 
In Tab. 4.5 ist die wöchentlich kalkulierte DON-Aufnahme für die verschiedenen DON-
Dosierungen unter Berücksichtigung der tatsächlich aufgenommenen Weizen- und 
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Tab. 4.5: Wöchentlich kalkulierte DON-Aufnahme (µg/kg KM) für die verschiedenen DON-
Dosierungen über 12 h (MW±SD) 
Behandlung Kalkulierte DON-Aufnahme über 12 h N 
µg DON/kg KM 1. d 7. d 14. d 21. d  
0 1,23±0,55 2,35±0,75 2,24±0,77 2,20±0,85 4 
50 17,9±9,07 43,9±4,58 37,2±7,99 25,9±6,54 4 
75 36,1±7,41 49,3±22,4 45,6±32,8 39,6±9,07 5 
 
 
4.3.2.4  Raufutter- und Mineralfutteraufnahme 
 
Unabhängig von der DON-Dosierung wurde die Silage nahezu vollständig von allen Tieren 
aufgenommen. Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen DON-
Dosierungen bezüglich der Raufutteraufnahme (siehe Tabellenanhang). Das Mineralfutter 
wurde von allen Tieren vollständig aufgenommen. 
 
4.3.3  Wash-out Periode 
 
4.3.3.1         Verzehrszeit der zugeteilten Weizenmenge 
 
In der Wash-out Periode konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
verschiedenen DON-Dosierungen bezüglich der Aufnahmezeit des nicht kontaminierten  
Wash-out Weizens nach vorangegangener DON-Exponierung festgestellt werden. 
Einzelwerte sind dem Tabellenanhang zu entnehmen. Bei der morgendlichen Weizenfütterung 
betrug die durchschnittliche Aufnahmezeit in der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über 
die 14-tägige Wash-out Periode 25,8 ± 6,68 min. Ein Tier aus der Kontrollgruppe nahm, bis 
auf einzelne Ausnahmen, sowohl morgens wie auch zur abendlichen Weizenfütterung die 
angebotene Menge in der vorgegebenen Stunde nicht vollständig auf. In der  
50 µg/kg KM DON-Dosierung nahmen alle Tiere die angebotene Weizenration in kurzer Zeit 
auf. Die durchschnittliche Aufnahmezeit für die morgendliche Kraftfuttergabe lag bei  
11,7 ± 0,91 min. Die Pferde der 75 µg/kg KM DON-Dosierung benötigten zur Aufnahme der 
angebotenen Weizenmenge im Mittel 9,44 ± 0,77 min. Es konnten keine Unterschiede 
zwischen der morgendlichen und abendlichen Weizenfütterung innerhalb der verschiedenen 
DON-Dosierungen festgestellt werden. 
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4.3.3.2  Weizenverzehr der zugeteilten Menge 
 
In der Kontrollgruppe nahm 1 Tier sowohl morgens wie auch abends die Menge an 
zugeteilten Weizen nicht vollständig auf. Über 24 h verzehrte dieses Tier die komplette 
Weizenmenge. Die übrigen Pferde nahmen die zugeteilte Menge an Weizen in der zur 
Verfügung stehenden Stunde auf. Über 24 h verzehrten alle Pferde die komplette 
Weizenmenge. 
 
4.3.3.3  Raufutter- und Mineralfutteraufnahme 
 
In allen 3 Gruppen wurde die Silage während der Wash-out Periode bis auf Feinanteile 
vollständig aufgenommen. Es konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der 
Silagerückwaagen zwischen den verschiedenen DON-Dosierungen festgestellt werden. Das 
Mineralfutter wurde von allen Tieren komplett aufgenommen.  
 
 
4.4  Auswertung der Blutparameter 
 
4.4.1  Rotes Blutbild und Differentialblutbild 
 
4.4.1.1  Erythrozytenzahl 
  
Bei der Erytrozytenzahl konnten keine Behandlungseffekte zwischen der Kontrollgruppe  
(0 µg DON/kg KM) und den 2 unterschiedlichen DON-Dosierungen zu den entsprechenden 
Zeitpunkten gefunden werden (siehe Tab. 4.6). Am 0. d konnte zwischen der 50 und  
75 µg/kg KM DON-Dosierung ein tendenzieller Unterschied mit P= 0,054 festgestellt 
werden. In der Kontrollgruppe und der 50 µg/kg KM DON-Dosierung konnten 
Schwankungen (P<0,05) innerhalb der jeweiligen Gruppe festgestellt werden. Am 0. d der 
DON-Exponierung waren die Erythrozytenzahlen in der 0 und der 50 µg/kg KM DON-
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Tab. 4.6: Erythrozytenzahl (T/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 7,50±0,53a* 6,57±0,43b* 6,79±0,29b* 4 
50 7,71±1,10a*1 7,09±1,22b* 7,02±1,13b* 4 
75 6,64±0,34a*1 6,55±0,44a* 6,75±0,72a* 5 
Referenzbereich: 6-12 T/l (KRAFT und DÜRR 2005), 1P= 0,054 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.1.2  Hämoglobin 
 
Bei den in Tab. 4.7 dargestellten Hämoglobinwerten konnten keine signifikanten 
Behandlungseffekte zwischen der Kontrollgruppe und den 2 unterschiedlichen DON-
Dosierungen zu den entsprechenden Zeitpunkten festgestellt werden. Auch innerhalb der 
einzelnen Gruppen konnten keine Zeiteffekte aufgezeigt werden. 
 
Tab.4.7: Hämoglobin (mmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 8,13±0,51a* 7,30±0,36a* 7,55±0,67a* 4 
50 7,95±0,47a* 7,63±0,63a* 7,65±0,44a* 4 
75 6,88±0,67a* 6,90±0,68a* 7,26±1,12a* 5 
Referenzbereich: 6,8-10,6 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
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4.4.1.3  Hämatokrit 
 
Die mittleren Hämatokritwerte waren relativ niedrig und lagen im unteren Bereich des 
Referenzwertes bzw. teilweise auch unterhalb des Referenzbereiches. In der Kontrollgruppe 
(0 µg DON/kg KM) und in der 50 µg/kg KM DON-Dosierung war der Hämatokrit am 35. d 
(Ende Wash-out) signifikant niedriger als vor Beginn der DON-Exponierung (0. d,  
siehe Tab. 4.8). Am 0. d der DON-Exponierung war der Hämatokrit in der 75 µg/kg KM 
DON-Dosierung signifikant niedriger im Vergleich zu den Hämatokritwerten der 0 und  
50 µg/kg KM DON-Dosierung. Am 21. d der Exponierung war der mittlere Hämatokrit der  
75 µg/kg KM DON-Dosierung niedriger (P<0,05) als in der 50 µg/kg KM DON-Dosierung. 
 
Tab. 4.8: Hämatokrit (l/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 0,34±0,02a* 0,31±0,02b*# 0,31±0,01b* 4 
50 0,33±0,02a1* 0,31±0,03a1b* 0,31±0,02b* 4 
75 0,29±0,02a# 0,29±0,03a# 0,30±0,04a* 5 
Referenzbereich: 0,30-0,50 l/l (KRAFT und DÜRR 2005), 1P= 0,09 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
Die ermittelten Werte zum mittleren Erythrozytenvolumen (MCV), der mittlere 
Hämoglobingehalt der Einzelerythrozyten (MCH) und die mittlere Hämoglobinkonzentration 
der Erythrozyten (MCHC) können dem Tabellenanhang entnommen werden.  
 
4.4.1.4  Leukozytenzahl 
 
Für alle 3 DON-Dosierungen lagen die Werte der Leukozytenzahl innerhalb des 
Referenzbereiches. Es konnten keine Zeit- und Behandlungseffekte festgestellt werden  
(siehe Tab. 4.9). 
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Tab. 4.9: Leukozytenzahl (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 7,55±0,79a* 6,73±0,59a* 7,05±0,73a* 4 
50 7,28±1,56a* 6,80±0,92a* 6,58±1,12a* 4 
75 6,50±1,35a* 7,32±2,71a* 7,08±1,56a* 5 
Referenzbereich: 5-10 G/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.1.5  Thrombozytenzahl 
 
Bei den Thrombozytenzahlen konnten keine signifikanten Zeit- und Behandlungseffekte 
festgestellt werden (siehe Tab.4.10). Alle Werte lagen innerhalb des Referenzbereiches. 
 
Tab. 4.10: Thrombozytenzahl (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 128±47,0a* 132±51,9a* 125±48,7a* 4 
50 122±36,3a* 126±35,1a* 125±18,3a* 4 
75 121±15,1a* 128±23,9a* 119±23,3a* 5 
Referenzbereich: 90-300 G/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
Bei der Auswertung des Differentialblutbildes konnten keine statistischen Unterschiede 
aufgezeigt werden. Die entsprechenden Werte lagen alle innerhalb des Referenzbereiches. Die 
Einzelwerte sind im Tabellenanhang dargestellt. 
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4.4.2  Klinisch-chemische Blutparameter 
 
4.4.2.1  Gesamtprotein 
 
Die Gesamtproteingehalte im Serum der 3 DON-Dosierungen lagen alle innerhalb des 
angegebenen Referenzbereiches. Es konnten keine Effekte zwischen den verschiedenen 
DON-Dosierungen festgestellt werden (siehe Tab. 4.11). 
 
Tab. 4.11: Gesamtprotein (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 67,8±2,30a* 67,6±2,26a* 66,8±1,98a* 4 
50 67,9±4,49a* 66,5±3,66a* 68,0±3,20a* 4 
75 65,2±4,22a* 65,1±2,85a* 64,6±1,75a* 5 
Referenzbereich: 55-75 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.2.2  Albumin 
 
Die ermittelten Albuminwerte des Serums lagen für die 3 DON-Dosierungen innerhalb des 
Referenzbereiches. Es konnten keine Zeit- und Behandlungseffekte aufgezeigt werden  
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Tab. 4.12: Albumin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 32,7±0,69a* 33,0±1,11a* 33,2±1,28a* 4 
50 33,2±1,39a* 32,9±1,08a* 33,9±0,70a* 4 
75 32,8±1,58a* 33,2±0,90a* 32,8±1,16a* 5 
Referenzbereich: 25-45 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.2.3  Aspartat-Amino-Transferase (AST) 
 
Die Serum AST-Werte lagen zu jedem Entnahmezeitpunkt und zu jeder Dosierung oberhalb 
des angegebenen Referenzbereiches (siehe Tab. 4.13). Es konnten keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den 3 verschiedenen DON-Dosierungen festgestellt werden. 
 
Tab. 4.13: AST (U/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 258±26,9a* 319±46,5a* 368±80,1a* 4 
50 266±24,5a* 280±38,4a* 322±71,6a* 4 
75 265±43,4a* 336±91,0a* 293±42,6a* 5 
Referenzbereich: bis 250 U/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
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4.4.2.4  Gamma-Glutamyl-Transferase (γ-GT) 
 
Bei der γ-GT, welche im Serum ermittelt wurde, konnten innerhalb der 0 und der  
50 µg/kg KM DON-Dosierung signifikante Unterschiede über die Versuchszeit festgestellt 
werden (siehe Tab. 4.14). In der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) waren die γ-GT-Werte 
am 35. d signifikant höher als zu den anderen Untersuchungszeitpunkten. In der  
50 µg/kg KM DON-Dosierung kam es am 21. d zu einer signifikanten Erniedrigung der  
γ-GT-Werte im Vergleich zum 0. und 35. d. Es konnten keine signifikanten Effekte zwischen 
den verschiedenen DON-Dosierungen gefunden werden. 
 
Tab. 4.14: γ-GT (U/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 15,9±4,85a* 14,4±4,06a* 20,6±8,74b* 4 
50 15,8±1,56a* 13,2±1,80b* 16,0±2,79a* 4 
75 11,2±1,41a* 11,2±0,79a* 12,3±1,48a* 5 
Referenzbereich: bis 25 U/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.2.5  Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) 
 
Die GLDH-Werte im Serum lagen für die 3 DON-Dosierungen alle innerhalb des 
Referenzbereiches. Zeit- und Behandlungseffekte konnten nicht aufgezeigt werden  
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Tab. 4.15: GLDH (U/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 2,55±0,37a* 2,68±0,43a* 4,93±5,38a* 4 
50 1,85±0,24a* 2,10±0,24a* 1,80±0,23a* 4 
75 2,40±0,58a* 2,14±0,76a* 3,50±1,97a* 5 
Referenzbereich: bis 8 U/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.2.6  Gallensäuren 
 
Die Gallensäureserumgehalte waren am 21. d der Exponierung bei allen 3 DON-Dosierungen 
signifikant höher als am 0. d (siehe Tab. 4.16). In der 75 µg/kg KM DON-Dosierung lag eine 
tendenzielle Erhöhung der Gallensäurekonzentration am 21. d der Exponierung im Vergleich 
zum 35. Versuchstag vor. Alle Werte lagen innerhalb des Referenzbereiches. 
 
Tab. 4.16: Gallensäuren (µmol/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 4,43±1,56a* 7,93±2,72b* 5,85±3,35ab* 4 
50 4,43±0,82a* 8,03±3,67b* 6,38±1,84ab* 4 
75 5,20±1,66a* 7,62±1,46b1* 5,56±2,04a1* 5 
Referenzbereich: bis 12 µmol/l (KRAFT und DÜRR 2005), 1P= 0,054 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
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4.4.2.7  Kreatinin 
 
Die Kreatininwerte des Serums zeigten in der 75 µg/kg KM DON-Dosierung eine sukzessiv 
signifikante Abnahme vom 0. d der DON-Exponierung bis zum Ende der Wash-out Periode 
(siehe Tab. 4.17). Signifikante Behandlungseffekte lagen nicht vor. Die Kreatininwerte 
befanden sich alle innerhalb des Referenzbereiches. 
 
Tab. 4.17: Kreatinin (µmol/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 112±4,76a* 116±13,7a* 106±13,1a* 4 
50 102±8,77a* 105±14,5a* 103±15,8a* 4 
75 114±9,84a* 105±7,56b* 94,4±7,44c* 5 
Referenzbereich: 71-159 µmol/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.2.8  Harnstoff 
 
Bei den im Serum ermittelten Harnstoffwerten konnten signifikante Unterschiede innerhalb 
der einzelnen DON-Exponierungsgruppen über die Zeit gefunden werden. Die Harnstoffwerte 
im Serum der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) und der 50 µg/kg KM DON-Dosierung 
waren zu Beginn der Beobachtungsperiode (0. d) signifikant niedriger als an den übrigen 
Untersuchungstagen (siehe Tab. 4.18). In der 75 µg/kg KM DON-Dosierung konnte ein 
signifikanter Anstieg des Harnstoffs vom 21. zum 35. Versuchstag festgestellt werden. Am 
21. d der Exponierung wurde ein Behandlungseffekt zwischen der 50 und  
75 µg/kg KM DON-Dosierung aufgezeigt, wobei der Harnstoffwert in der  
75 µg/kg KM DON-Dosierung signifikant niedriger lag. 
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Tab. 4.18: Harnstoff (mmol/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 5,13±1,04a* 5,89±0,78b*# 5,77±0,86b* 4 
50 5,50±0,49a* 6,18±0,83b* 6,15±0,75b* 4 
75 4,92±0,29ab* 4,84±0,52a# 5,38±0,89b* 5 
Referenzbereich: 3,3-6,7 mmol/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.3  Serumelektrophorese 
 
4.4.3.1  Albumin 
 
Die Albuminwerte der Serumelektrophorese zeigten in der 50 µg/kg KM DON-Dosierung 
eine signifikante Erniedrigung der Konzentration am 21. d der DON-Exponierung im 
Vergleich zum 0. und 35. d (siehe Tab. 4.19). Weitere Zeit- und Behandlungseffekte konnten 
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Tab. 4.19: Albumin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 33,1±1,77a* 33,9±1,40a* 34,8±1,59a* 4 
50 34,7±0,87a* 32,0±3,50b* 35,1±0,47a* 4 
75 34,1±0,94a* 33,9±1,41a* 32,9±1,39a* 5 
Referenzbereich: 25-45 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.3.2  α1-Globulin 
 
Die Werte für die α1-Globulinfraktion im Serum lagen unterhalb bzw. im unteren Bereich des 
Referenzwertes. Vor Beginn der DON-Exponierung (0. d) war der α1-Globulingehalt in der  
50 µg/kg KM DON-Dosierung signifikant niedriger als zu den weiteren 
Untersuchungszeitpunkten (siehe Tab. 4.20). Es wurden keine weiteren Zeit- und 
Behandlungseffekte festgestellt. 
 
Tab. 4.20: α1-Globulin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 1,80±0,29a* 1,73±0,25a* 1,93±0,32a* 4 
50 1,55±0,33a* 2,00±0,23b* 1,85±0,06b* 4 
75 1,82±0,18a* 1,76±0,24a* 1,86±0,25a* 5 
Referenzbereich: 2-5 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
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4.4.3.3  α2-Globulin 
 
Die ermittelten Werte für die in der Serumelektrophorese bestimmten α2-Globulinfraktion 
lagen in der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) und in der 75 µg/kg KM DON-Dosierung 
vor Beginn der Exponierung signifikant niedriger als zum 21. und 35. Versuchstag  
(siehe Tab. 4.21). Die ermittelten Werte lagen alle innerhalb des Referenzbereiches. 
 
Tab. 4.21: α2-Globulin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 4,75±0,60a* 5,68±0,63b* 5,40±0,74b* 4 
50 5,20±0,99a* 5,55±0,54a* 5,75±0,93a* 4 
75 4,68±0,19a* 5,40±0,41b* 5,56±0,72b* 5 
Referenzbereich: 3-11 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.3.4  ß1-Globulin 
 
Für die im Serum bestimmten ß1-Globuline konnten keine Behandlungs- und Zeiteffekte 
beobachtet werden. Die Analysewerte lagen alle unterhalb des Referenzbereiches  
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Tab. 4.22: ß1-Globulin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 5,65±1,57a* 5,35±1,65a* 5,33±1,40a* 4 
50 5,73±1,77a* 6,05±2,04a* 5,85±1,79a* 4 
75 5,84±1,83a* 5,68±1,34a* 6,04±1,69a* 5 
Referenzbereich: 7-13 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.3.5  ß2-Globulin 
 
Die ß2-Globuline des Serums lagen im Wesentlichen unterhalb des Referenzbereiches  
(siehe Tab. 4.23). Am 21. d der DON-Exponierung lag die ß2-Globulinfraktion in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) innerhalb des Referenzbereiches. Es konnten keine 
Behandlungs- und Zeiteffekte festgestellt werden. 
 
Tab. 4.23: ß2-Globulin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 5,93±0,71a* 6,33±0,98a* 5,33±1,02a* 4 
50 5,60±2,33a* 5,78±1,79a* 5,60±1,97a* 4 
75 5,38±0,93a* 5,28±1,04a* 5,20±1,38a* 5 
Referenzbereich: 6-15 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
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4.4.3.6  γ-Globulin 
 
Die Werte der γ-Globulinfraktion der Serumelektrophorese befanden sich alle oberhalb des 
Referenzbereiches. Zwischen den verschiedenen DON-Exponierungen konnten keine 
signifikanten Effekte gefunden werden. In der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) war der  
γ-Globulingehalt vor Beginn der Exponierung (0. d) signifikant höher als an den übrigen 
Untersuchungszeitpunkten (siehe Tab. 4.24). 
 
Tab. 4.24: γ-Globulin (g/l) im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
(MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 16,6±2,35a* 14,6±1,58b* 14,1±1,43b* 4 
50 15,2±2,85a* 15,1±1,10a* 13,9±2,22a* 4 
75 13,4±2,07a* 13,1±1,74a* 13,0±1,16a* 5 
Referenzbereich: 4-9 g/l (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.4.3.7  Albumin/Globulin-Verhältnis 
 
Es konnten über die Beobachtungszeitpunkte keine signifikanten Effekte zwischen den  
3 verschiedenen DON-Dosierungen in Bezug auf das Albumin/Globulin-Verhältnis gefunden 
werden. Innerhalb der einzelnen DON-Dosierungen konnten keine zeitlichen Veränderungen 
festgestellt werden. In der 75 µg/kg KM DON-Dosierung lag das Albumin/Globulin-
Verhältnis am 0. d oberhalb des angegebenen Referenzbereiches (siehe Tab. 4.25). Die 
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Tab. 4.25: Albumin/Globulin-Verhältnis im Serum der verschiedenen DON-Dosierungen 
über die 3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out 
Periode (MW±SD) 
Behandlung Zeitpunkt N 
µg DON/kg KM DON-Exponierung Wash-out  
 0. d 21. d 35. d  
0 0,96±0,12a* 1,01±0,05a* 1,08±0,06a* 4 
50 1,06±0,17a* 0,93±0,10a* 1,07±0,10a* 4 
75 1,11±0,15a* 1,09±0,11a* 1,05±0,09a* 5 
Referenzbereich: 0,7-1,1 (KRAFT und DÜRR 2005) 
Unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen signifikante Zeiteffekte innerhalb einer 
Behandlungsgruppe und unterschiedliche Symbole signifikante Behandlungseffekte innerhalb 
einer Spalte 
 
4.5  DO7 und DOM-1 Gehalt im Serum 
 
In den Abb. 4.3 und 4.4 ist die tatsächlich kalkulierte DON-Aufnahme der einzelnen Pferde in 
µg/kg KM in Korrelation zu den analysierten DON und DOM-1 Konzentrationen im Serum  
3 h nach der 1. Weizenfütterung und am 21. d der DON-Exponierung 3 h nach der 
Weizenaufnahme dargestellt. An beiden Tagen konnte ein enger Zusammenhang zwischen 
der DON-Aufnahme und der Serum DON-Konzentration von 84,0 bzw. 84,7 % festgestellt 
werden. Am 1. d der DON-Exponierung wurde der Metabolit DOM-1 im Serum nicht 
festgestellt. Am 21. d der DON-Exponierung konnte DOM-1 im Serum der Tiere analysiert 
werden. Auch für diesen Metabolit bestand eine enge Korrelation zur DON-Aufnahme von 
82,7 %. Mit steigender DON-Aufnahme kam es zu einem linearen Anstieg der DON und 
DOM-1 Konzentration im Serum (siehe Abb. 4.3 und 4.4). 
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4.6  Lymphozytenproliferationsantwort mittels MTT-Test 
 
4.6.1  Ex vivo Lymphozytenproliferationsantwort 
 
Die Proliferationsantwort der nicht stimulierten und der ConA stimulierten Lymphozyten im 
ex vivo Versuch war nicht signifikant verändert zwischen den verschiedenen DON-
Dosierungen am 21. d der Exponierung (siehe Tab. 4.26 und Abb. 4.5). Tendenziell kam es zu 
einer Abnahme der Proliferationsantwort der nicht stimulierten Lymphozyten in der 50 und 
75 µg/kg KM DON-Dosierung. Dieser Effekt war in der 50 µg/kg KM DON-Dosierung 
stärker ausgeprägt, jedoch nicht signifikant. Auf der anderen Seite kam es bei den ConA 
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Abb. 4.3: Korrelation DON-Aufnahme 
(µg/kg KM) und Serum DON-
Konzentration 3 h nach der 
1. Weizenfütterung 
Abb. 4.4: Korrelation DON-Aufnahme 
(µg/kg KM) und Serum DON- 
bzw. DOM-1-Konzentration 
(graue Symbole) 3 h nach 











y = 0,2422x - 0,5589 
R = 0,840 
y = 0,2695x + 1,396 
R = 0,847 
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Dosierungen. Dieser Effekt war ebenfalls nicht signifikant. Der ermittelte Stimulationsindex 
(SI) der beiden DON-exponierten Gruppen war tendenziell höher im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM, siehe Tab. 4.26). Bei der Betrachtung der relativen 
Proliferationsantwort werden diese Effekte ebenfalls verdeutlicht (siehe Abb. 4.5).  
 
Tab. 4.26: Absorptionsrate nicht stimulierter und ConA stimulierter peripherer 
Blutlymphozyten der verschiedenen DON-Dosierungen am 21. d der 
Exponierung mittels MTT-Test (MW±SD) 
Behandlung 
µg DON/kg KM 
Nicht stimuliert 
Abs. 
+ 2,5µg/ml ConA 
Abs. 
SI N 
0 0,118 ± 0,014* 0,325 ± 0,018* 2,80 ± 0,486* 4 
50 0,104 ± 0,016* 0,373 ± 0,081* 3,60 ± 0,778* 4 
75 0,113 ± 0,026* 0,373 ± 0,093* 3,37 ± 0,958* 5 




Abb. 4.5: Relative Lymphozytenproliferationsantwort (%) nicht stimulierter und ConA 
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4.6.2  In vitro Lymphozytenproliferationsantwort 
 
Nach der Zugabe verschiedener Konzentrationen an reinem DON (12,5; 25; 50; 100; 200; 400 
und 800 ng/ml) zu isolierten Lymphozyten von 3 mit Kontrollweizen gefütterten Pferden kam 
es dosisabhängig zu einer Erniedrigung der Absorptionsrate im MTT-Test (siehe Tab. 4.27). 
Mit steigenden DON-Konzentrationen kam es zu einer verstärkten Inhibition der 
Lymphozytenproliferation im Vergleich zur Kontrolle (0 ng DON/ml). Dieser Effekt war ab 
Konzentrationen von 12,5 ng DON/ml bereits signifikant. In den Abb. 4.6, 4.7 und 4.8 sind 
die Inhibition ConA stimulierter Lymphozyten von den mit Kontrollweizen gefütterten 
Pferden bei den verschiedenen DON-Konzentrationen dargestellt. Bei Konzentrationen von 
167, 169 bzw. 293 ng DON/ml kam es zu einer 50 %igen Reduktion der optischen Dichte und 
somit zu einer 50 %igen Hemmung der Lymphozytenproliferation (IC50) bei den 3 Tieren.  
 
Tab. 4.27: Effekte verschiedener DON-Konzentrationen auf ConA stimulierte Lymphozyten 
von mit Kontrollweizen gefütterten Pferden (MW±SD, N=3) 
ng DON/ml % Absorption % Inhibition 
0 100 0 
12,5 76,0 24,1 
25 84,4 15,8 
50 81,2 19,0 
100 65,7 34,6 
200 51,6 48,7 
400 31,3 69,0 
800 18,1 82,2 
 




Abb. 4.6: In vitro Proliferationsinhibition ConA stimulierter Lymphozyten nach Zugabe 
verschiedener DON-Konzentrationen (12,5; 25; 50; 100; 200; 400 und 800 ng/ml) 
zu isolierten Lymphozyten von einem mit Kontrollweizen gefütterten Pferd  
(N=1,            IC50) 
 
Abb. 4.7: In vitro Proliferationsinhibition ConA stimulierter Lymphozyten nach Zugabe 
verschiedener DON-Konzentrationen (12,5; 25; 50; 100; 200; 400 und 800 ng/ml) 
zu isolierten Lymphozyten von einem mit Kontrollweizen gefütterten Pferd  
(N=1,            IC50) 
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Abb. 4.8: In vitro Proliferationsinhibition ConA stimulierter Lymphozyten nach Zugabe 
verschiedener DON-Konzentrationen (12,5; 25; 50; 100; 200; 400 und 800 ng/ml) 
zu isolierten Lymphozyten von einem mit Kontrollweizen gefütterten Pferd  
(N=1,            IC50) 
 
 
4.7  Wahlversuch 
 
Mit 3 Tieren wurde ein Wahlversuch zur Beurteilung der Akzeptanz der verschiedenen 
Weizenchargen durchgeführt. Aus der Tab. 4.28 kann die unterschiedliche Weizenaufnahme 


















































IC50= 293 ng DON/ml 
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Tab. 4.28: Weizenverzehr (g) der 2 zeitgleich angebotenen Rationen der 3 Pferde 
Pferd 1 2 3 
 Weizenverzehr 
Tag 1 a) Aufnahme nicht 
infizierter Wash-out 
Weizen: 1000 g 
b) Aufnahme Gemisch 
DON-infizierter Weizen 
und nicht infizierter  
Wash-out Weizen: 0 g 
a) Aufnahme nicht 
infizierter Wash-out 
Weizen: 1000 g 
b) Aufnahme Gemisch 
DON-infizierter Weizen 
und nicht infizierter  
Wash-out Weizen: 1000 g 
 
Tag 2  a) Aufnahme nicht 
infizierter Wash-out 
Weizen: 1000 g 
b) Aufnahme Gemisch 
DON-infizierter Weizen 
und nicht infizierter  
Wash-out Weizen: 132 g 
a) Aufnahme nicht 
infizierter Wash-out 
Weizen: 1000g 
b) Aufnahme Gemisch 
DON-infizierter Weizen 
und nicht infizierter  
Wash-out Weizen: 0 g 
Tag 3  a) Aufnahme nicht 
infizierter Wash-out 
Weizen: 911 g 
b) Aufnahme Gemisch 
DON-infizierter Weizen 
und nicht infizierter  
Wash-out Weizen: 795 g  
 
 
In einem zweiten Wahlversuch wurden 4 bzw. 5 Pferde an eine nicht infizierte Maischarge 
adaptiert. 1 Pferd zeigte eine schlechte Akzeptanz des Maises und wurde daraufhin aus dem 
Versuch ausgeschlossen. Die übrigen 4 Tiere benötigten für die Aufnahme der 
entsprechenden Menge (1 kg) unter 10 min. Nach der erfolgten Adaptation an den nicht 
infizierten Mais wurde den Tieren ein infizierter Mais in einer Menge von  
75 µg DON/kg KM angeboten. In die Ration wurden 0,5 kg schmackhafte Futtermittel 
(Trockenschnitzel, Apfelmus) zur Akzeptanzsteigerung gemischt. Die Tiere verweigerten die 
Aufnahme der entsprechenden Ration. Mit Eintritt der Futterverweigerung wurde in separaten 
Futtertrögen 1 kg nicht infizierter Mais angeboten. Die Tiere begannen sofort mit der 
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Futteraufnahme des nicht infizierten Maises. Daraufhin wurde dieser unverzüglich unter den 
DON-infizierten Mais mit den schmackhaften Futtermitteln gemischt. Die Tiere verweigerten 
sofort die weitere Futteraufnahme. 
 
 
4.8  Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 
 
Die wichtigsten Untersuchungsparameter und deren DON-assoziierte Effekte sind in  
den Tabb. 4.29, 4.30 und 4.31 zusammenfassend dargestellt. 
 
Tab. 4.29: Darstellung der wichtigsten Untersuchungsparameter und deren Veränderungen 
bei 2 verschiedenen DON-Dosierungen im Vergleich zur Kontrollgruppe 
(0 µg DON/kg KM) am 21. d der DON-Exponierung 
Effekt Behandlung  
(µg DON/kg KM) 
 50 75 
Futteraufnahme über 24 h   
Weizen ↔ ↓ 
Silage ↔ ↔ 
Rotes Blutbild ↔ ↔ 
Differenzial Blutbild ↔ ↔ 
Totalprotein ↔ ↔ 
Albumin ↔ ↔ 
AST ↔ ↔ 
γ-GT ↔ ↔ 
GLDH ↔ ↔ 
Gallensäuren ↔ ↔ 
Kreatinin ↔ ↔ 
Harnstoff ↔ ↔ 
Serumelektrophorese ↔ ↔ 
Ex vivo Lymphozytenproliferationsantwort ↔ ↔ 
↔ kein Effekt, ↓ Abnahme 
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Tab. 4.30: Dosisabhängige DON-Effekte 
 Effekt 
DON-Aufnahme ↑ DON Serumkonzentration ↑ 
DON-Konzentration ↑ In vitro Lymphozytenproliferationsantwort ↓ 
↑ Anstieg, ↓ Abnahme 
 
Tab. 4.31: Futteraufnahme DON-kontaminiertes Getreide im Wahlversuch 
  Akzeptanz N 
Weizen nicht kontaminiert ↑ 3 
 Gemisch DON-kontaminiert und nicht kontaminiert  ↓  
Mais DON-kontaminiert ↓ 4 
 nicht kontaminiert ↑  
 Gemisch DON-kontaminiert und nicht kontaminiert ↓  
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5  Diskussion 
 
5.1  Kritik der Methoden 
 
5.1.1  Auswahl der Versuchstiere 
 
Für den hier dargestellten Fütterungsversuch standen 12 Wallache zur Verfügung  
(siehe Tab. 3.2), die eine relativ homogene Versuchsgruppe bildeten. Die Tiere waren zum 
Zeitpunkt des Versuches zwischen 14 und 16 Jahre alt, mit Ausnahme eines Tieres, welches  
9 Jahre alt war. Die sehr homogene Zusammenstellung der Tiere, erlaubt deshalb eine relativ 
kleine Anzahl an Versuchstieren. In den Studien von JOHNSON et al. (1997) und 
RAYMOND et al. (2005) waren die Versuchsgruppen ähnlich groß gewählt. In einem 
Fallbericht zu DON-Effekten beim Pferd war die N-Zahl deutlich größer, jedoch konnte keine 
Aussage über die tatsächliche DON-Exponierung getroffen werden (ZEYNER et al. 2002). 
Die Pferde waren in Größe und Gewicht relativ einheitlich, bis auf ein Tier aus der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM), welches kleiner und leichter als die Übrigen war. 
Aufgrund dessen ist bei der Betrachtung der Körpermasseentwicklung (siehe Abb. 4.1) die 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) insgesamt leichter als die 2 übrigen DON-Dosierungen. 
Für die 3 unterschiedlichen DON-Dosierungen waren jeweils 4 Pferde pro Gruppe 
vorgesehen. Ein Tier aus der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) zeigte im 1. Durchgang eine 
sehr gute Akzeptanz des Kontrollweizens. Aufgrund dessen wurde dieses Tier im  
2. Durchgang der hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM) erneut zugeteilt (siehe Tab. 3.1). 
Somit kommt die Diskrepanz zwischen 12 Pferden und N=13 zustande.  
In der hier vorliegenden Studie wurden auftretende Effekte durch verschiedene DON-
Dosierungen bei gesunden Pferden dokumentiert. Bei kranken Pferden können DON-Effekte 
unter Umständen stärker in Erscheinung treten. Bei Sportpferden, welche z.B. an 
Magengeschwüren aufgrund zu hoher Kraftfuttermengen leiden können  
(MEYER und COENEN 2002), ist es möglich, dass die Absorption des Toxins verändert ist, 
wodurch es zu stärker ausgeprägten DON-Effekten kommen könnte. Da die Glucuronidierung 
in der Leber zur Metabolisierung des Toxins beiträgt (PESTKA et al. 2005), ist es für weitere 
Studien von Interesse, inwieweit bei Tieren die bereits an einem Leberproblem leiden stärkere 
DON-Effekte auftreten können. Auch bei an der Niere erkrankten Pferden sind Unterschiede 
in der DON-Eliminierung denkbar.  
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5.1.2  Mykotoxingehalt der Futtermittel 
 
Für die hier durchgeführte Studie wurde ein kontaminierter Weizen, welcher natürlich mit 
Fusarium culmorum inokuliert wurde, verwendet. Dieser enthielt neben DON auch ZON 
(siehe Tab. 3.4). Dies ist nicht ungewöhnlich, da beide Mykotoxine von dieser Pilzgattung 
gebildet werden können (GLENN 2007). Beim Schwein konnten keine Effekte auf die 
Wachstumsrate und Futteraufnahme bei ZON-Konzentrationen von 10 mg/kg Futter 
festgestellt werden (JAMES und SMITH 1982). Ein Fallbericht beim Pferd wurde mit Mais in 
Verbindung gebracht, welcher 2,6 mg ZON/kg enthielt (GIMENO et al. 1983). In der eigenen 
Studie lagen die ZON-Konzentrationen im Weizen < 1 mg/kg TS, so dass durch dieses 
Mykotoxin hervorgerufene gesundheitliche Effekte vermutlich auszuschließen sind. Die 
durch ZON bedingten Fruchtbarkeitsstörungen bei weiblichen Tieren durch die 
phytoöstrogene Wirkung des Toxins stellen ein bekanntes Problem dar  
(BAUER und GEDEK 1980, MINERVINI et al. 2008). In der eigenen Studie wurden 
ausschließlich Wallache verwendet, so dass keine Aussage über Effekte auf die Fruchtbarkeit 
getroffen werden können. Neben DON und ZON wurde auch Ochratoxin A bestimmt. Dieses 
Mykotoxin wurde in keinem der eingesetzten Futtermittel gefunden. Weitere Mykotoxine 
wurden in den verwendeten Futtermitteln nicht analysiert.  
Eine weitere Möglichkeit zur Durchführung einer oralen DON-Exponierung beim Pferd wäre 
die Verabreichung von DON als Reinsubstanz. Dadurch würde man eventuell auftretende 
synergistische Effekte durch andere in natürlich infiziertem Getreide vorkommende 
Mykotoxine ausschließen (FOSTER et al. 1986, PRELUSKY et al. 1994, SMITH et al. 1997, 
DILLENBURGER et al. 2000, BINDER et al. 2007, GRENIER et al. 2011). Um 
praxisrelevante Ergebnisse zu erlangen, ist die Verfütterung natürlich infizierten Getreides 
von größerer Bedeutung, da die Bioverfügbarkeit von DON als Reinsubstanz nicht gleich 
zusetzen ist mit natürlich mit DON-kontaminiertem Getreide (PRELUSKY et al. 1988, 1994). 
DON als Reinsubstanz steht im Magen-Darm-Trakt sofort für die Resorption zur Verfügung, 
wohingegen DON in natürlich mit Fusarium spp. infizierten Futtermitteln verschiedene 
Zellorganellen der Pflanze durchdringt (KANG und BUCHENAUER 1999) und somit nicht 
unverzüglich für die Resorption aus dem Magen-Darm-Trakt zur Verfügung steht. 
Der nicht infizierte Kontroll- und Wash-out Weizen, sowie die verfütterte Silage, enthielten 
des Weiteren ebenfalls geringe Konzentrationen an DON und ZON (siehe Tab. 3.4). In 
zahlreichen Studien mit verschiedenen Tierarten wurden ähnliche DON-Gehalte im 
Kontrollfutter gefunden (RAYMOND et al. 2003, 2005, GOYARTS et al. 2005,  
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YEGANI et al. 2006). Bei der Kalkulation der realisierten DON-Aufnahme wurden die DON-
Gehalte aller Futtermittel berücksichtigt, so dass in der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) 
ebenfalls eine geringe DON-Exponierung vorlag. 
 
5.1.3  Versuchsdurchführung 
 
Aufgrund des begrenzten Platzbedarfes wurde der Versuch in 2 Durchgängen, mit jeweils 6 
bzw. 7 Pferden (siehe Tab. 3.1), durchgeführt. Bis auf die reduzierte Futteraufnahme des 
Kraftfutters in der hohen DON-Dosierung (75 µg/kg KM), konnten keine negativen Effekte 
auf den Gesundheitsstatus der Pferde festgestellt werden, so dass die Versuchsdurchführung 
in 2 Durchgängen keinen Einfluss auf die möglichen DON-Effekte zu haben scheint. Der 
Versuch wurde über einen Zeitraum von August bis September (1. Durchgang) und Oktober 
bis November (2. Durchgang) 2010 durchgeführt. Auch jahreszeitliche Effekte scheinen somit 
keinen wesentlichen Einfluss auf die Ergebnisse zu haben.  
 
5.1.3.1  Adaptation, DON-Exponierung und Wash-out Periode 
 
Die Tiere wurden vor der DON-Exponierung einer 3-wöchigen Adaptationsperiode 
unterzogen. Während dieser Zeit erhielten alle Pferde rationiert Silage einer identischen 
Charge, um einheitliche Ausgangssituationen zuschaffen. Die Tiere hatten über diese Zeit ein 
konstantes Körpergewicht eingestellt.  
Die sich anschließende 3-wöchige DON-Exponierung war vermutlich ausreichend lang, um 
Effekte auf den Gesundheitszustand der Tiere zu eruieren. In anderen Studien zu Effekten von 
DON beim Pferd wurden ähnlich lange Exponierungszeiten gewählt  
(RAYMOND et al. 2003, 2005). In beiden Studien von RAYMOND et al. (2003, 2005) kam 
es mit Beginn der DON-Exponierung zu einer reduzierten Futteraufnahme des DON-
kontaminierten Getreides. In der Studie von RAYMOND et al. (2003) kam es am 7. d der 
DON-Exponierung bereits zu einer signifikanten Erhöhung der γ-GT-Werte im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. In Studien mit anderen Tierarten wurden ebenfalls 21-tägige 
Versuchszeiträume gewählt (SWAMY et al. 2002b, 2003). In diesen Arbeiten kam es 
ebenfalls mit Beginn der DON-Exponierung zu einer reduzierten Futteraufnahme der DON-
kontaminierten Ration. Beim Schwein konnten nach einer 3-wöchigen DON-Exponierung 
erhöhte Ig-Konzentrationen und Veränderungen des Gesamteiweißgehaltes im Serum 
festgestellt werden. Weiterhin kam es in diesem Zeitraum zu veränderten 
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Harnstoffkonzentrationen und γ-GT-Werten im Serum der DON-kontaminierten Schweine 
(SWAMY et al. 2002b, 2003).  
Die in der eigenen Studie durchgeführte 14-tägige Wash-out Periode diente der Ermittlung, 
inwieweit eintretende Veränderungen durch die DON-Exponierung gegebenenfalls reversibel 
sind. DÄNICKE et al. (2004c) berichteten über reduzierte Futteraufnahme bzw. totale 
Futterverweigerung einer DON-kontaminierten Ration bei Läufern innerhalb von 14. d. Nach 
Umstellung der Tiere auf nicht kontaminiertes Futter, nahmen die zuvor DON-exponierten 
Tiere innerhalb der 1. Woche wieder genauso viel Futter auf, wie die durchgehend mit 
Kontrollfutter gefütterten Schweine.  
 
5.1.3.2  DON-Dosierung 
 
Durch zahlreiche Studien wurde belegt, dass das Schwein am empfindlichsten gegenüber 
einer DON-Exponierung reagiert, wohingegen der Wiederkäuer als unempfindlichste Tierart 
gilt (ROTTER et al. 1996, PESTKA 2007). Daher wurden durch das BMELV 
Orientierungswerte für DON-Gehalte in Futtermitteln bei diesen Spezies evaluiert  
(siehe Tab. 2.3). Die Empfindlichkeit von Pferden gegenüber diesem Mykotoxin ist bis zum 
jetzigen Zeitpunkt nicht eindeutig geklärt. Somit existieren für das Pferd keine 
Orientierungswerte für Futtermittel. In der hier durchgeführten Arbeit wurde in Anlehnung an 
das Schwein und den Wiederkäuer versucht durch 2 unterschiedliche DON-Dosierungen  
(50 und 75 µg DON/kg KM) einen Beitrag zur Diskussion über die Empfindlichkeit von 
Pferden gegenüber diesem Mykotoxin zu leisten und einen Vorschlag für mögliche 
Orientierungswerte zu erbringen. DON-Konzentrationen von 1,7 mg/kg Futter führten bei 
Mastschweinen zu Gesundheitsstörungen (BERGSJØ et al. 1993). Wiederkäuer und Geflügel 
tolerieren bis zu 20 mg DON/kg Futter ohne negative Effekte hervorzurufen (PESTKA 2007). 
Für die 2 unterschiedlichen DON-Dosierungen in der hier vorliegenden Studie lag der 
durchschnittliche DON-Gehalte über die 3-wöchige Exponierung bei  
8,86 mg DON/kg Weizen für die 50 µg/kg KM DON-Dosierung bzw. bei 12,9 mg DON/kg 
Weizen für die 75 µg/kg KM DON-Dosierung.  
 
5.1.3.3  Rationsgestaltung und Fütterungstechnik 
 
Alle Pferde erhielten über die 3-wöchige DON-Exponierung und die sich anschließende  
14-tägige Wash-out Periode eine identische Ration. Auf 2 Mahlzeiten verteilt bestand die 
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Fütterung aus 1,7 kg Silage/100 kg KM und 4 kg Weizen/d. Der Weizen wurde in einer 
Menge von 2 kg/Mahlzeit angeboten. Während der 3-wöchigen DON-Exponierung wurde der 
DON-kontaminierte Weizen mit einer entsprechenden Menge an nicht infizierten Weizen auf 
2 kg vermischt (siehe Tab. 3.5). Durch die Einmischung des nicht infizierten Weizens wurde 
der DON-kontaminierte Weizen „ausgedünnt“, um eventuelle sensorische Veränderungen 
kaschieren zu können.  
Die Tiere wurden während der gesamten Zeit einstreulos auf Gummimatten gehalten und 
hatten täglich mehrere h Auslauf auf einem Sandpaddock. Die Pferde hatten somit keinen 
Zugang zu Einstreumaterialien oder anderen Futtermitteln, was die Erfassung der genauen 
Futteraufnahme zu lies und weitere Mykotoxinquellen ausschloss. Durch die einstreulose 
Haltung und die entsprechende Fütterungstechnik konnten Futterverluste gering gehalten 
werden.  
Staub von Getreide enthält nicht vernachlässigbare Konzentrationen an Mykotoxinen 
(KRYSIŃSKA-TRACZYK et al. 2007). Deshalb wurde die Weizenration mit einer geringen 
Menge an Wasser (163 g) vermengt, um die Feinanteile des pelletierten Weizens zu binden 
und eventuelle Mykotoxinverluste zu vermeiden.  
In Abhängigkeit vom Futtermittel (Raufutter oder Kraftfutter) dauert die Magenpassage beim 
Pferd zwischen 1-5 h (MEYER und COENEN 2002). Um einen Einfluss der 
Raufutteraufnahme und vorallem der Silagefütterung auf die DON-Metabolisierung 
auszuschließen, wurde das Raufutter immer 3 h nach der Weizenfütterung angeboten. 
  
5.1.4  Wahlversuch 
 
In einem 1. Wahlversuch wurde mit 3 Pferden die Akzeptanz der unterschiedlichen 
Weizenchargen untersucht (siehe Tab. 3.6). Aufgrund der Futterverweigerung des DON-
kontaminierten Weizens wurde eine 2. Getreidequelle (Mais) für eine geplante DON-
Kinetikstudie mit 4 Pferden eingesetzt. Aus Versuchen mit Ratten (OSSENKOPP et al. 1994) 
und Hunden (HUGHES et al. 1999) ist bekannt, dass DON zu einer Geschmacksaversion 
führen kann. Der kontaminierte Mais war stärker mit DON belastet als der Weizen. Im Mais 
lag der DON-Gehalt bei 46,9 mg/kg. Somit hätte man für die geplante Kinetikstudie eine 
kleinere Menge an Mais anbieten können, um eine DON-Aufnahme von 75 µg/kg KM zu 
gewährleisten. Da die Tiere jedoch trotz der Einmischung schmackhafter Futtermittel zu der 
DON-kontaminierten Maisration eine komplette Futterverweigerung zeigten, konnte die im 
Vorfeld geplante Kinetikstudie nicht durchgeführt werden und dieser Versuchsabschnitt 
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wurde als 2. Wahlversuch interpretiert. Auch hier wurde aufgrund der unterschiedlichen 
Bioverfügbarkeit von DON als Reinsubstanz davon abgesehen, dieses per Nasenschlundsonde 
zu applizieren.  
 
 
5.2  Diskussion der Ergebnisse 
 
5.2.1  Effekte der DON-Exponierung auf das Futteraufnahmeverhalten  
 
Bei der Betrachtung der ermittelten Futteraufnahme über 12 h wurde ersichtlich  
(siehe Tab. 4.5), dass die vorab festgelegte DON-Aufnahme von 50 bzw. 75 µg/kg KM 
mehrheitlich aufgenommen wurde. Zum Teil wurden auch höhere DON-Aufnahmen erreicht. 
Die im Vergleich zur erwünschten DON-Dosierung zum Teil höher kalkulierte DON-
Aufnahme, ergab sich durch einen höheren analysierten DON-Gehalt des kontaminierten 
Weizens und die Einbeziehung der DON-Gehalte des Kontrollweizens und der 
aufgenommenen Silage.  
In den verschiedenen Studien zu DON-Effekten beim Pferd wurde für die Kalkulation der 
DON-Aufnahme ausschließlich das DON-kontaminierte Getreide herangezogen. In der Studie 
von RAYMOND et al. (2003) hätten die Pferde rund 82 µg DON/kg KM beim Verzehr der 
angebotenen 2,8 kg Kraftfutter aufgenommen. Da die Pferde, welche das DON-kontaminierte 
Getreide erhielten jedoch nur ca. 1,02 kg davon aufnahmen, ergab sich eine kalkulierte DON-
Aufnahme von rund 30 µg/kg KM. Ähnliche DON-Aufnahmen ergaben sich auch in der  
2. Studie von RAYMOND et al. (2005). Durch die Aufnahme von 3,5 kg DON-
kontaminierten Getreides hätten die Tiere rund 74 µg DON/kg KM aufgenommen. Da sie 
jedoch nur 2,3 kg davon verzehrten, ergab sich eine mittlere Aufnahme von  
ca. 49 µg DON/kg KM. In den 2 genannten Studien, in welchen die Pferde eine reduzierte 
Futteraufnahme zeigten, wurden somit niedrigere bzw. ähnliche DON-Konzentrationen wie in 
der 50 µg/kg KM DON-Dosierung der eigenen Studie aufgenommen. Diese DON-Dosierung 
führte in der eigenen Untersuchung jedoch nicht zu einer reduzierten Futteraufnahme  
(siehe Tabb. 4.3 und 4.4). In der Studie von JOHNSON et al. (1997) hätte die 
durchschnittliche DON-Aufnahme bei 246 µg/kg KM gelegen. Die Pferde verzehrten jedoch 
nur 1,27 kg der DON-kontaminierten Gerste. Somit ergab sich eine tatsächliche DON-
Aufnahme von rund 114 µg/kg KM. In der Studie von KHOL-PARISINI et al. (2006) 
verzehrten alle Tiere den DON-kontaminierten Hafer komplett. Die kalkulierte DON-
Aufnahme lag somit durchschnittlich bei 131 µg/kg KM. Die aufgenommenen DON-
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Konzentrationen in den Arbeiten von JOHNSON et al. (1997) und KHOL-PARISINI et al. 
(2006) waren höher als in der 75 µg/kg KM DON-Dosierung, wobei am 7. und 14. d der 
DON-Exponierung in der eigenen Studie, die DON-Aufnahme in der 75 µg/kg KM DON-
Dosierung über 12 h (siehe Tab. 4.5) ähnlich der kalkulierten DON-Aufnahme von 
JOHNSON et al. (1997) war. Zu diesen beiden Zeitpunkten variierte die Futteraufnahme bei 
den einzelnen Pferden der 75 µg/kg KM DON-Dosierung erheblich. Durch eine reduzierte 
Futteraufnahme nahmen 2 Pferde weniger als die vorab festgelegte DON-Dosierung auf, 
wohingegen die übrigen 3 Pferde der 75 µg/kg KM DON-Dosierung nicht durch eine 
Futterverweigerung auffielen.  
Um auftretende DON-Effekte bei den in der eigenen Studie gewählten Dosierungen mit 
anderen Arbeiten in Vergleich zubringen, wurde die durchschnittliche DON-Konzentration 
der „ausgedünnten“ Weizenration berechnet. Für die 50 µg/kg KM DON-Dosierung lag diese 
bei rund 8,86 mg DON/kg Weizen. Unter Einbeziehung der Silageaufnahme ergab sich eine 
durchschnittliche DON-Aufnahme in der Gesamtration von 4,78 mg DON/kg TS. In der  
75 µg/kg KM DON-Dosierung wurden rund 12,9 mg DON/kg Weizen aufgenommen, was 
eine durchschnittliche DON-Aufnahme in der Gesamtration von 6,38 mg DON/kg TS 
bedeuten würde. Bei der Betrachtung der Futteraufnahme in der zur Verfügung stehenden 
Stunde, kam es über die 3-wöchige DON-Exponierung durch individuelle Schwankungen der 
einzelnen Pferde bei DON-Konzentrationen von 8,86 und 12,9 mg DON/kg Weizen zu einer 
reduzierten Futteraufnahme im Vergleich zur Kontrollgruppe (0,488 mg DON/kg Weizen). 
Aufgrund dessen war es sinnvoll die Futteraufnahme zusätzlich über 24 h zu beurteilen. Dabei 
fiel auf, dass die täglich angebotene Weizenration (4 kg) bei DON-Konzentrationen bis rund 
8,86 mg/kg Weizen nahezu vollständig über die gesamte Versuchszeit aufgenommen wurde, 
wohingegen sich eine reduzierte Futteraufnahme der Kraftfutterration bei DON-Gehalten von 
ca. 12,9 mg/kg Weizen über die 3-wöchige DON-Exponierung einstellte. In den Arbeiten von 
RAYMOND et al. (2003, 2005) wurden DON-Gehalte von 14,1 bzw. 11,2 mg/kg Kraftfutter 
an Pferde verabreicht. Diese DON-Konzentrationen führten zu einer reduzierten 
Futteraufnahme der Kraftfutterration bei den mit DON-kontaminiertem Getreide gefütterten 
Pferden im Gegensatz zur Kontrollgruppe. Die reduzierte Futteraufnahme stellte sich in 
diesen Studien mit Beginn der Fütterung des kontaminierten Getreides dar und blieb über die 
3-wöchige Versuchszeit auf einem konstanten Level. Durch die reduzierte Futteraufnahme in 
diesen beiden Studien war die tatsächliche DON-Aufnahme pro kg KM geringer bzw. ähnlich 
wie in der 50 µg/kg KM DON-Dosierung (8,86 mg DON/kg Weizen) der eigenen Studie, wo 
es über 24 h zu keiner reduzierten Futteraufnahme kam.  
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In den beiden genannten Studien wurde neben DON auch Fusarinsäure, ZON und 15-Acetyl-
DON in der Getreidemischung gefunden. SMITH et al. (1997) postulierten, dass es einen 
toxikologischen Synergismus zwischen DON und Fusarinsäure gibt, da es bei steigenden 
Fusarinsäure-Konzentrationen und relativ konstanten DON-Gehalten in der Ration zu 
signifikant verminderten Gewichtszunahmen bei Läufern kam. Die Fusarinsäure-
Konzentrationen waren in dieser Studie höher als bei RAYMOND et al. (2003, 2005). Die 
Empfindlichkeit des Pferdes gegenüber diesem Mykotoxin ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht 
bekannt. Es ist nicht auszuschließen, dass die reduzierte Futteraufnahme in diesen beiden 
Studien durch eine synergistische Wirkung von DON und Fusarinsäure entstanden ist. In der 
eigenen Studie wurde neben DON, ZON und OTA keine weiteren Mykotoxine analysiert, 
deshalb bleibt es offen, inwieweit die reduzierte Futteraufnahme bei DON-Konzentrationen 
von 12,9 mg/kg Weizen (75 µg DON/kg KM) durch synergistische Effekte mit anderen 
Mykotoxinen wie Fusarinsäure bzw. anderen durch die Pilze gebildeten sekundären 
Stoffwechselmetaboliten ausgelöst wurde.  
JOHNSON et al. (1997) und KHOL-PARISINI et al. (2006) konnten keine reduzierte 
Futteraufnahme bei Pferden feststellen, welche ein DON-kontaminiertes Getreide erhielten, 
obwohl die DON-Gehalte in der Ration (siehe Tab. 2.6) und auch die kalkulierte DON-
Aufnahme pro kg KM höher lagen als bei RAYMOND et al. (2003, 2005) und der eigenen 
Studie. Bei genauer Betrachtung der Futteraufnahme in der Studie von  
JOHNSON et al. (1997) wird ersichtlich, dass von der angebotenen Tagesration (2,73 kg) 
durchschnittlich nur 1,27 ± 0,18 kg/Pferd/d aufgenommen wurden. Dies bedeutet, dass die 
Pferde bei einem DON-Gehalt von 36-44 mg/kg Gerste eine Aufnahme von rund  
114 µg DON/kg KM erreichten.  
In verschiedenen Arbeiten konnte gezeigt werden, dass DON-Gehalte von 3 mg/kg Futter 
beim Schwein zu einer reduzierten Futteraufnahme führten (BERGSJØ et al. 1993, 
PRELUSKY et al. 1994, ROTTER et al. 1994). GOYARTS et al. (2005) konnten ebenfalls 
eine reduzierte Futteraufnahme bei Schweinen feststellen, welche ad libitum ein DON-
kontaminiertes Futter (6,64 mg/kg Futter) erhielten im Vergleich zu einer entsprechenden 
Kontrollgruppe. Beim Vergleich der Futteraufnahme von restriktiv mit DON-kontaminiertem 
Futter gefütterten Tieren und einer entsprechend restriktiv gefütterten Kontrollgruppe konnte 
kein Unterschied bezüglich der Verzehrsmenge bei diesen DON-Konzentrationen festgestellt 
werden (GOYARTS et al. 2005). Bei Hunden führten Konzentrationen von  
4,5 ± 1,7 mg DON/kg Futter zu einer reduzierten Futteraufnahme, wohingegen Katzen höhere 
DON-Gehalte (7,7 ± 1,1 mg/kg) in der Ration tolerierten bis dieser Effekt auftrat (HUGHES 
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et al. 1999). DÄNICKE et al. (2003) zeigten, dass steigende DON-Konzentrationen in der 
Ration beim Geflügel zu einer signifikant linearen Abnahme der Futteraufnahme führten. Ab 
7,0 mg DON/kg Futter wurde dieser Effekt offensichtlich. Bei Rindern hingegen führte die 
Aufnahme von 5,3 mg DON/kg TS zu einer gesteigerten TS-Aufnahme (KEESE et al. 
2008a).  
Die in der eigenen Studie verabreichten DON-Konzentrationen in der Ration von 
durchschnittlich 8,86 mg DON/kg Weizen (50 µg DON/kg KM) waren ausreichend hoch, um 
bei verschiedenen Tierarten eine reduzierte Futteraufnahme auszulösen  
(HUGHES et al. 1999, DÄNICKE et al. 2003, GOYARTS et al. 2005) wohingegen es in der 
eigenen Studie bei diesen Konzentrationen nicht zu einer reduzierten Futteraufnahme kam. Es 
scheint somit, dass das Pferd im Vergleich zum Schwein (BERGSJØ et al. 1993) höhere 
DON-Konzentrationen in der Ration toleriert ohne negative Effekte auf das 
Futteraufnahmeverhalten zu zeigen.  
Zu Beginn der Fütterung des nicht infizierten Wash-out Weizens nahmen schlagartig alle 
Pferde der 50 und 75 µg/kg KM DON-Dosierung die komplette Weizenration vollständig auf. 
Es konnten keine Unterschiede bezüglich der Aufnahmemenge und der Verzehrszeit zur 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) während der 14-tägigen Wash-out Periode festgestellt 
werden. Ähnliche Beobachtungen machten auch DÄNICKE et al. (2004c), wo innerhalb der 
1. Woche nach Umstellung auf ein nicht infiziertes Futter von zuvor mit DON-
kontaminiertem Futter gefütterten Schweinen, kein Unterschied in der Futteraufnahme im 
Vergleich zur Kontrollgruppe festgestellt werden konnte.  
Bei Betrachtung der Raufutteraufnahme in der eigenen Studie konnten keine Unterschiede 
zwischen den 3 verschiedenen DON-Dosierungen über die gesamte Versuchsperiode 
festgestellt werden. Unabhängig der DON-Dosierung haben alle Tiere die angebotene 
Silagemenge nahezu vollständig aufgenommen. Dies ist in Übereinstimmung mit den beiden 
Studien von RAYMOND et al. (2003, 2005), wo ebenfalls keine veränderte Futteraufnahme 
bezüglich der Raufutterration auftrat. JOHNSON et al. (1997) und KHOL-PARISINI et al. 
(2006) hatten die Raufutteraufnahme nicht dokumentiert. Die Tiere erhielten Gras bzw. Heu 
ad libitum. 
PRELUSKY (1993), ROTTER et al. (1996) und SMITH et al. (1997) postulierten, dass die 
DON-induzierte Futterverweigerung bzw. -reduzierung beim Schwein durch erhöhte 
Serotonin- und Tryptophankonzentrationen im Gehirn hervorgerufen werden, da diese beiden 
Substanzen direkt serotinerge und dopaminerge Rezeptoren in der Area postrema 
beeinflussen. Inwieweit zentrale Effekte in der eigenen Studie tatsächlich die reduzierte 
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Futteraufnahme bei DON-Gehalten von 12,9 mg/kg Weizen (75 µg DON/kg KM) bewirkt 
haben, kann nicht sicher beantwortet werden, allerdings lässt die unveränderte 
Raufutteraufnahme gewisse Zweifel zu. Auch die sofortige komplette Aufnahme des nicht 
infizierten Wash-out Weizens, unabhängig der vorangegangenen DON-Dosierung, ist ein 
Hinweis, dass unter Umständen auch sensorische Veränderungen des infizierten Weizens eine 
Rolle spielen könnten. Die komplette Futterverweigerung des DON-kontaminierten Weizens 
bzw. Maises in den beiden Wahlversuchen untermauert die Annahme der sensorischen 
Beeinträchtigung des kontaminierten Futters. Auch die Beobachtung, dass 3 der 5 Pferde bei 
einem DON-Gehalt von 12,9 mg/kg Weizen (75 µg DON/kg KM) die Weizenration über 24 h 
meist komplett aufnahmen, deutet durch die individuell unterschiedliche Akzeptanz auf 
sensorische Abweichungen des kontaminierten Getreides hin. GOYARTS et al. (2005) 
beobachteten bei Schweinen welche rationiert ein DON-kontaminiertes Futter erhielten, dass 
die Tiere mehr Zeit benötigten, um dieselbe Menge an Futter aufzunehmen im Vergleich zu 
einer entsprechenden Kontrollgruppe. In dieser Studie zeigten die Schweine ein reduziertes 
Interesse an der DON-kontaminierten Ration und legten sich schnell nieder, wohingegen die 
Schweine, welche das nicht-kontaminierte Futter erhielten, dieses in kurzer Zeit vollständig 
aufnahmen. Ähnliche Verhaltensmuster zeigten die Pferde in der eigenen Studie. Die 
Kontrolltiere nahmen, bis auf ein Tier, die Ration in kurzer Zeit vollständig auf (< 30 min), 
wohingegen die Tiere, welche die DON-kontaminierten Chargen erhielten, hungrig 
erschienen, jedoch mit Desinteresse an der jeweiligen Ration. Diese Beobachtung verschärft 
zusätzlich die Annahme, dass die reduzierte Futteraufnahme durch sensorische 
Beeinträchtigungen des kontaminierten Getreides bedingt wurde. 
 
5.2.2  DON und DOM-1 Gehalte im Serum in Abhängigkeit von der DON-Aufnahme 
 
In der eigenen Studie kam es mit steigender DON-Aufnahme zu einem linearen Anstieg der 
Serum DON-Konzentration bei den einzelnen Pferden (siehe Abb. 4.3 und 4.4). Dies ist in 
Übereinstimmung mit Beobachtungen beim Schwein, wo ebenfalls ein linearer Anstieg der 
Serum DON-Konzentration bei steigenden DON-Gehalten in der Ration zu beobachten war 
(DÄNICKE et al. 2004c). Die DON-Konzentrationen im Serum wurden 3 h nach der 
Aufnahme des DON-kontaminierten bzw. nicht infizierten Weizens bestimmt. Von 
Schweinen ist bekannt, dass maximale Serum DON-Konzentrationen 3 h nach der Fütterung 
einer mit 3-Acetyl-DON-kontaminierten Ration auftreten, wobei 3-Acetyl-DON als 
Reinsubstanz zugefügt wurde (ERIKSEN et al. 2003). DÄNICKE et al. (2004b) fanden 
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maximale Serum DON-Konzentrationen 4 h nach der Futteraufnahme einer natürlich mit 
Fusarium spp. infizierten Getreidemischung. Wann beim Pferd maximale DON-
Konzentrationen im Serum zu erwarten sind, ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht bekannt. In 
einer geplanten Kinetikstudie sollte dieser Sachverhalt untersucht werden. Aufgrund der 
schlechten Akzeptanz des DON-kontaminierten Getreides war die vorgesehene Untersuchung 
jedoch nicht möglich. Die Kinetik dieses Mykotoxins bleibt durch weitere Studien 
abzuklären. 
Der Metabolit DOM-1 wurde am 1. d der DON-Exponierung in keiner der Serumproben 
nachgewiesen. Am 21. d wurde ein linearer Anstieg der DOM-1 Konzentration mit steigender 
DON-Aufnahme festgestellt. DÄNICKE et al. (2004b) fanden nach 7-tägiger Fütterung einer 
DON-kontaminierten Ration kein DOM-1 im Serum von Schweinen. Weiterhin ist vom 
Schwein bekannt, dass DON zum größten Teil in nicht metabolisierter Form mit dem Urin 
ausgeschieden wird. Eine Deepoxidierung des Toxins findet erst im Dickdarm statt, was keine 
Rolle für die Eliminierung des Toxins spielt, da es zum größten Teil im Magen und 
Anfangsteil des Duodenums absorbiert wird (DÄNICKE et al. 2004b und c). Die Pansenflora 
des Wiederkäuers ist in der Lage DON nahezu komplett in DOM-1 zu deepoxidieren, somit 
wurden in Serumproben DOM-1-Konzentrationen von 4-28 ng/ml bei Milchkühen 
festgestellt, wohingegen die Konzentrationen für DON unterhalb des Detektionslimits lagen 
(SEELING et al. 2006). Bei Rindern, welche über 18 Wochen eine DON-kontaminierte 
Ration (4,6 mg/kg TS) erhielten, wurden maximale DOM-1-Konzentrationen von 52 ng/ml 
im Serum gefunden, DON in nicht metabolisierter Form erreichte Serumkonzentrationen von 
maximal 9 ng/ml (DÄNICKE et al. 2011). Beim Pferd scheint sich die Magen-Darm Flora in 
geringem Maße an eine DON-Exponierung zu adaptieren. Anzeichen dafür lieferten die 
ermittelten DOM-1-Konzentrationen im Serum am 21. d der Exponierung, wohingegen am  
1. d kein DOM-1 nachgewiesen werden konnte. Die analysierten DOM-1-Konzentrationen 
waren jedoch sehr gering (siehe Abb. 4.4) im Vergleich zu den ermittelten Serum DON-
Konzentrationen und zu den Ergebnissen beim Wiederkäuer (SEELING et al. 2006, 
DÄNICKE et al. 2011). Die Deepoxydierung scheint beim Pferd somit keine entscheidende 
Rolle bei der DON-Metabolisierung zu spielen. Auch diesen Sachverhalt gilt es durch weitere 
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5.2.3 Effekte der DON-Exponierung auf den Gesundheitsstatus 
 
Keines der Pferde zeigte über die 3-wöchige DON-Exponierung offensichtliche Anzeichen 
einer Beeinträchtigung des Gesundheitsstatus welche mit der DON-Aufnahme in Verbindung 
gebracht werden konnten. In den Studien von JOHNSON et al. (1997), RAYMOND et al. 
(2003, 2005) und KHOL-PARISINI et al. (2006) wurden ebenfalls keine klinischen 
Anzeichen einer Erkrankung festgestellt.  
Bezüglich der Körpergewichtsentwicklung zeigten die 3 verschiedenen DON-Dosierungen 
über die 3-wöchige DON-Exponierung im Mittel eine Zunahme der Körpermasse  
(siehe Abb. 4.1). Die Pferde wurden gemäß dem Energiebedarf für Erhaltung bzw. leicht 
oberhalb des Bedarfs gefüttert (MEYER und COENEN 2002), so dass selbst die reduzierte 
Weizenaufnahme bei DON-Gehalten von 12,9 mg/kg Weizen (75 µg/kg KM) eine adäquate 
Energiezufuhr gewährleistete und negative Effekte der DON-Aufnahme auf die 
Körpermasseentwicklung somit vermutlich auszuschließen sind. JOHNSON et al. (1997) und 
RAYMOND et al. (2003) konnten in Übereinstimmung mit der eigenen Arbeit keine 
Gewichtsverluste bei den mit DON-kontaminierten Getreide gefütterten Pferden feststellten. 
In einer 2. Studie von RAYMOND et al. (2005) kam es zu Gewichtverlusten der Tiere, 
welche die DON-kontaminierte Getreidemischung erhielten. Dieser Effekt wurde nicht mit 
der DON-Aufnahme in Verbindung gebracht, sondern resultierte aus den erhöhten 
Energiebedarf von Sportpferden. 
Aufgrund der potenten Hemmung der Proteinsynthese gelten die Trichothecene als 
zytotoxisch (ROTTER et al. 1996). Dadurch kann es zur Schädigung sich aktiv teilender 
Gewebe, wie z.B. dem Knochenmark, kommen (LARSEN et al. 2004), was zu einer 
reduzierten Zirkulation peripherer Blutzellen führen kann (PARENT-MASSIN 2004). 
Weiterhin kann durch eine DON-Exponierung über molekulare Mechanismen die Apoptose 
verschiedener Zellen ausgelöst werden (PESTKA 2007). In der eigenen Studie fällt auf, dass 
in der hohen DON-Dosierung (12,9 mg DON/kg Weizen bzw. 75 µg DON/kg KM) über die 
gesamte Versuchszeit niedrigere Erythrozyten- und Hämatokritwerte als in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) und 50 µg/kg KM DON-Dosierung vorlagen. Im 
Unterschied zu den konstant verlaufenden Erythrozyten- und Hämatokritwerten in der  
75 µg/kg KM DON-Dosierung, fielen in der 0 und 50 µg/kg KM DON-Dosierung die 
Erythrozytenwerte und der Hämatokrit zum 21. d der DON-Exponierung ab. Diese Effekte 
scheinen unabhängig der DON-Exponierung zu sein und betreffen ebenfalls die 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM). Wie aus den Einzelwerten (siehe Tabellenanhang) 
  Diskussion 
 
 93 
erkennbar, sind individuelle Schwankungen gegeben. Darüber hinaus lagen alle Werte 
weitestgehend im Referenzbereich. Es bleibt somit offen, warum die Veränderungen in den 
Erythrozytenzahlen und Hämatokritwerten aufgetreten sind. JOHNSON et al. (1997) stellten 
ebenfalls eine Abnahme des Hämatokrit bei Pferden fest, welche über 40. d eine DON-
kontaminierte Gerste erhielten. In dieser Studie konnte jedoch kein Vergleich mit einer 
Kontrollgruppe getroffen werden, sondern nur mit dem Ausgangsstatus der Pferde verglichen 
werden. Die Werte lagen alle im Referenzbereich, somit wurde dieser Effekt nicht mit der 
DON-Exponierung in Verbindung gebracht.  
Die in der eigenen Studie ermittelten Leukozytenzahlen und Parameter des 
Differentialblutbildes waren zu keinem Zeitpunkt zwischen den verschiedenen DON-
Dosierungen verändert. In den hier verabreichten Konzentrationen  
(8,86 und 12,9 mg DON/kg Weizen) scheint es nicht zu einer Beeinträchtigung des 
Immunsystems der Pferde zu kommen. Es ist bekannt, dass DON zu einer erhöhten 
Blutungszeit und einer verzögerten Gerinnungszeit bei Mäusen führt  
(CHATOPADHYAY et al. 2011). Diese Parameter wurden in unserer Untersuchung nicht 
ermittelt, jedoch konnten zwischen den verschiedenen DON-Dosierungen keine Unterschiede 
bezüglich der Thrombozytenzahlen festgestellt werden, was eine unveränderte Blutgerinnung 
vermuten lässt. Es ist bekannt, dass DON unter den Trichothecenen das geringste myelo- und 
hämatotoxische Potential besitzt (PARENT-MASSIN 2004). Die in der eigenen Studie 
ermittelten Parameter wiesen auf kein hämatotoxisches Potential der hier gewählten DON-
Dosierungen hin. Dies ist in Übereinstimmung mit anderen Untersuchungen zu DON-
Effekten beim Pferd (JOHNSON et al. 1997, RAYMOND et al. 2003, 2005,  
KHOL-PARISINI et al. 2006), wo durchaus höhere DON-Konzentrationen aufgenommen 
wurden. 
Weitere Mechanismen der Trichothecene sind in einer potenten Proteinsynthesehemmung zu 
sehen (ROTTER et al. 1996). Die Leber als zentrales Organ der Proteinsynthese stellt somit 
eines der Zielorgane dar. In der eigenen Studie konnten keine Behandlungseffekte zwischen 
den verschiedenen DON-Dosierungen auf den Gesamtprotein-, Globulin- und Albumingehalt 
im Serum festgestellt werden. Diese Ergebnisse sind in Übereinstimmung mit den 
Beobachtungen von RAYMOND et al. (2003, 2005) und KHOL-PARISINI et al. (2006), wo 
teilweise höhere DON-Konzentrationen als in der eigenen Studie aufgenommen wurden. 
JOHNSON et al. (1997) stellten eine Abnahme des Gesamteiweiß, der Serumglobulin- und 
der Serumalbumingehalte bei DON-exponieten Pferden fest, wobei diese Veränderungen auf 
Unterschiede im Hydratationsstatus zugeschrieben wurden. Ab 3,5 mg DON/kg Futter kam es 
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beim Schwein zu verminderten Gesamtprotein- und Albumingehalten im Serum. Dieser 
Effekt wurde nur indirekt der DON-Exponierung zugeschrieben und vermutlich durch die 
reduzierte Futteraufnahme bedingt (BERGSJØ et al. 1993). SWAMY et al. (2003) stellten 
ebenfalls reduzierte Gesamtprotein- und Globulingehalte im Serum von Schweinen fest 
welche 5,8 mg DON/kg Futter erhielten. Bei 3,9 mg DON/kg Futter wurden diese Effekte 
nicht beobachtet. ROTTER et al. (1994) fanden ähnliche Ergebnisse und stellten erhöhte 
Albumingehalte und reduzierte α-Globulingehalte bei DON-exponierten Schweinen fest. 
Diese Beobachtungen ließen vermuten, dass DON und andere Fusariumtoxine die 
Globulinsynthese in der Leber beeinträchtigen.  
Von Schweinen ist weiterhin bekannt, dass eine 3-wöchige DON-Exponierung mit  
4,6 mg/kg Futter zu reduzierten Lebergewichten führte, welche durch die reduzierte 
Futteraufnahme und nekrotisierende Wirkung der Fusarientoxine hervorgerufen wurde 
(SWAMY et al. 2002b). In Übereinstimmung mit diesen Beobachtungen fanden  
TIEMANN et al. (2006b) histologische Veränderungen von Leberzellen was zu einer 
Erhöhung der Leberenzyme AST und ALAT führte. Diese Effekte zeigen die hepatotoxische 
Wirkung von DON auf. In der eigenen Studie konnten keine Effekte auf die ermittelten 
Leberenzymparameter (AST, γ-GT und GLDH) bei DON-Gehalten von 8,86 und  
12,9 mg/kg Weizen festgestellt werden. Dies ist in Übereinstimmung mit den Ergebnissen 
von KHOL-PARISINI et al. (2006), wo die verabreichten DON-Konzentrationen  
(33 mg/kg Hafer) deutlich höher lagen als in der eigenen Studie. Hingegen beschrieben 
ZEYNER et al. (2002) in einem Fallbericht deutlich erhöhte Leberenzymwerte (GLDH und  
γ-GT). Eine Aussage über die tatsächliche DON-Aufnahme konnte in dieser Studie jedoch 
nicht getroffen werden. RAYMOND et al. (2003) stellten am 7. und 14. d der DON-
Exponierung erhöhte γ-GT-Werte fest, wobei am 21. d dieser Effekt nicht mehr beobachtet 
werden konnte. Die Autoren postulieren aufgrund dieses Befundes, dass sich das Pferd an die 
Hepatotoxizität der Fusarientoxine adaptiert. In diesem Sachverhalt besteht allerdings noch 
erheblicher Forschungsbedarf. In einer weiteren Studie von RAYMOND et al. (2005) wurden 
keine veränderten Leberenzymparameter bei ähnlicher DON-Dosierung festgestellt. Dies 
wurde mit einem erhöhten Lebermetabolismus von Sportpferden begründet. Einen weiteren 
sensitiven Parameter für die Erhebung von Leberschäden stellen die Gallensäuren dar welche 
in der eigenen Arbeit zur Ermittlung der Hepatotoxizität von DON bestimmt wurden. Es 
konnten keine Unterschiede zwischen den verschiedenen DON-Dosierungen festgestellt 
werden (siehe Tab. 4.16). Die verschiedenen DON-Dosierungen der eigenen Studie von 8,86 
und 12,9 mg DON/kg Weizen scheinen über eine 3-wöchige Exponierungsdauer keine 
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hepatotoxischen Effekte beim Pferd hervorzurufen. Ebenso kam es vermutlich nicht zu einer 
Beeinträchtigung der Proteinsynthese in der Leber. Beim Schwein hingegen führen deutlich 
niedrigere DON-Gehalte in der Ration zu histologischen Veränderungen der Leber mit sich 
daraus resultierender Funktionsbeeinträchtigung (SWAMY et al. 2003,  
TIEMANN et al. 2006b). 
Zur Ermittlung eventuell auftretender nephrotoxischer Effekte wurde Kreatinin und Harnstoff 
ermittelt. Außer für Harnstoff, welcher am 21. d der DON-Exponierung bei der 
Verabreichung von 12,9 mg DON/kg Weizen (75 µg/kg KM) signifikant niedriger als bei 
DON-Gehalten von 8,86 mg/kg Weizen (50 µg/kg KM) war (siehe Tab. 4.18), konnten keine 
signifikanten Effekte zwischen den verschiedenen DON-Dosierungen festgestellt werden. Die 
ermittelten Harnstoffgehalte lagen alle im Referenzbereich. KHOL-PARISINI et al. (2006) 
stellten ebenfalls niedrigere Harnstoffwerte bei DON-exponierten Pferden fest. Bei einer 
Glomerulonephritis oder anderen Schädigungen der Niere würde man erhöhte Harnstoffwerte 
erwarten (KRAFT und DÜRR 2005). DON zeigt in den hier gewählten Dosierungen 
scheinbar kein nephrotoxisches Potential beim Pferd, der Abfall der Harnstoffwerte bleibt 
offen. 
Weiterhin kann es durch die potente hemmende Wirkung von DON auf die Proteinsynthese 
zu Schäden an sich aktiv teilenden Geweben, wie z.B. Knochenmark und Lymphknoten, 
kommen, was eine Immunsuppression bewirken könnte (ROTTER et al. 1996, BÖHM 2000, 
LARSEN et al. 2004). KHOL-PARISINI et al. (2006) untersuchten Effekte von DON auf die 
Proliferationsantwort von Lymphozyten beim Pferd. In Übereinstimmung mit den 
Ergebnissen der eigenen Studie (siehe Tab. 4.26 und Abb. 4.5), konnten keine signifikanten 
Effekte auf die Proliferationsantwort zwischen isolierten Lymphozyten von DON-
kontaminierten Pferden und Kontrolltieren im ex vivo Versuch gefunden werden. Die 
ermittelten Stimulationsindexe in der Arbeit von KHOL-PARISINI et al. (2006) und der hier 
dargestellten Studie (siehe Tab. 4.26) weisen auf eine geringfügig höhere 
Proliferationsantwort bei den DON-kontaminierten Tieren im Vergleich zur Kontrollgruppe 
hin. Bei Schweinen, welche als empfindlichste Spezies gelten, führte eine 4-wöchige DON-
Exponierung mit 5,7 mg DON/kg Futter ebenfalls nicht zu einer signifikant veränderten 
Proliferationsantwort nicht stimulierter und ConA stimulierter Lymphozyten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (GOYARTS et al. 2006b). Untersuchungen mit isolierten Lymphozyten von 
Rindern zeigten eine geringfügige Abnahme der Proliferationsantwort ConA stimulierter 
peripherer mononukleärer Blutzellen nach einer 18-wöchigen DON-Exponierung mit  
4,6 mg DON/kg TS in der Gesamtration (DÄNICKE et al. 2011). Die Stimulationsfähigkeit 
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der Zellen war nicht beeinflusst, somit scheint die Funktion der Zellen nicht beeinträchtigt zu 
sein. Weiterhin konnten bei Putenküken keine signifikanten Effekte auf den 
Stimulationsindex von isolierten Lymphozyten nach der Fütterung einer DON-kontaminierten 
Ration (2,2-3,3 mg/kg) über 12 Wochen festgestellt werden (GIRISH et al. 2008). In 
Abhängigkeit von der Dosis, der Expositionsdauer und dem Immunstatus können 
Trichothecene immunsuppressive oder immunstimulierende Wirkungen haben  
(PESTKA und SMOLINSKI 2005). Möglicherweise waren in den bisher durchgeführten 
Studien die Expositionsdauer nicht ausreichend lang bzw. die DON-Dosierung nicht 
ausreichend hoch gewählt, um signifikante Effekte hervorzurufen. Bei DON-Gehalten von 
8,86 bzw. 12,9 mg DON/kg Weizen kommt es bei gesunden Pferden zu keiner 
Beeinträchtigung der Stimulationsfähigkeit von isolierten Lymphozyten, somit scheint es bei 
diesen DON-Konzentrationen nach 3-wöchiger Exponierung zu keiner Beeinträchtigung des 
Immunsystems zu kommen.  
In der eigenen Studie führten in vitro DON-Konzentrationen von 167, 169 und 293 ng/ml zu 
einer 50 %igen Proliferationshemmung (IC50) ConA stimulierter Lymphozyten von 3 mit 
Kontrollweizen gefütterten Pferden im MTT-Test (siehe Abb. 4.6, 4.7 und 4.8). Die Spanne 
zwischen den ermittelten IC50-Werten ist möglicherweise auf individuelle Empfindlichkeiten 
der einzelnen Tiere zurückzuführen. GOYARTS et al. (2006b) ermittelten IC50-Werte von 
309 ng DON/ml an ConA stimulierten Lymphozyten von Schweinen im MTT-Test. Mittels 
des BrdU-Assay (5-bromo-2´-deoxyuridine) wurde in derselben Studie ein IC50-Wert von  
200 ng DON/ml ermittelt. Die Diskrepanz der ermittelten Werte kommt durch die 
unterschiedliche Sensitivität der beiden Testsysteme zustande. Mittels des BrdU-Test wird 
direkt die DNA-Synthese bestimmt, im MTT-Test wird die metabolische Aktivität der Zellen 
genutzt. Aufgrund seiner Zweckmäßigkeit und schnellen Durchführbarkeit findet Letzterer 
gehäuft Anwendung. Beim Rind führten DON-Konzentrationen von 700 ng/ml zu einer  
50 %igen Proliferationshemmung isolierter Lymphozyten (CHAROENPORNSOOK et al. 
1998). Aufgrund der im Pansen stattfindenden Deepoxydierung von DON zu DOM-1, wurden 
beim Wiederkäuer auch Untersuchungen mit isolierten Lymphozyten von Rindern mit diesem 
Metaboliten durchgeführt. Es konnten jedoch keine IC50-Werte ermittelt werden, da der 
Metabolit die für die Proteinsynthesehemmung verantwortliche 12,13-Epoxygruppe nicht 
mehr besitzt (DÄNICKE et al. 2011). Die in der eigenen Studie ermittelten IC50-Werte 
wiesen eine höhere bzw. ähnliche Empfindlichkeit isolierter Lymphozyten gegenüber einer 
DON-Exposition wie das Schwein auf. Lymphozyten von Rindern scheinen somit weitaus 
höhere DON-Konzentrationen zu tolerieren.  
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In den entsprechenden in vitro Versuchen wurde zu den isolierten Lymphozyten DON als 
Reinsubstanz zugegeben. Inwieweit diese Beobachtungen auf in vivo übertragbar sind, ist 
zum jetzigen Zeitpunkt nicht geklärt. In der eigenen Studie wurden im Serum der DON-
kontaminierten Pferde für den ex vivo Versuch weitaus niedrigere DON-Konzentrationen wie 
im in vitro Versuch erreicht. Einzelne Pferde wiesen Serum DON-Konzentrationen ähnlich 
der niedrigsten Dosierung (12,5 ng DON/ml) im in vitro Versuch auf. In vitro ist die 
Stimulationsfähigkeit der Zellen ab einer Zugabe von 12,5 ng DON/ml als Reinsubstanz 
signifikant beeinträchtigt. Ex vivo führten diese Konzentrationen zu keiner beeinträchtigten 
Stimulationsfähigkeit der Zellen. Die IC50-Werte im in vitro Test deuten daraufhin, dass 
isolierte Lymphozyten vom Pferd genauso empfindlich bzw. sogar empfindlicher auf 
supplementierte DON-Konzentrationen reagieren, als isolierte Lymphozyten vom Schwein. 
 
5.2.4  Abschließende Betrachtung 
 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass DON-Konzentrationen von 8,86 und 12,9 mg/kg 
Weizen nicht zu relevanten gesundheitlichen Schäden beim Pferd führen. DON-Gehalte von 
12,9 mg/kg Weizen (75 µg/kg KM) bewirken eine reduzierte Futteraufnahme des 
kontaminierten Getreides, was vermutlich durch sensorische Veränderungen des Futters 
bedingt wird. Diese Ergebnisse zeigen, dass das Pferd nicht so empfindlich gegenüber einer 
DON-Exponierung zu reagieren scheint wie das Schwein. Orientierungswerte für DON-
Gehalte in Futtermitteln für Schweine können somit für Pferde, ohne Beeinträchtigung des 
Gesundheitsstatus hervorzurufen, unterstellt werden. Warum es beim Pferd, trotz der 
ähnlichen Absorption des Toxins wie beim Schwein, nicht zu relevanten Gesundheitsschäden 
kommt, bleibt durch Kinetik-Studien abzuklären. Vermutlich spielt die Leber durch die 
Glucuronidierung eine zentrale Rolle in der Metabolisierung des Toxins.  
Es ist darüberhinaus durchaus denkbar, dass beim Pferd höhere Orientierungswerte festgelegt 
werden können. Die in der eigenen Studie verabreichten DON-Gehalte in der Ration waren 
höher als die Richtwerte für Futtermittel für Wiederkäuer und Geflügel, ohne gesundheitliche 
Effekte auszulösen. Mit Hilfe weiterer Studien sollte die Anpassung der Orientierungswerte 
durch längere Exponierungsintervalle abgeklärt werden. Weiterhin besteht Forschungsbedarf 
bei Pferden unter Belastung, da es durch Magengeschwüre und sonstige Organschäden zu 
einer veränderten Bioverfügbarkeit des Toxins kommen kann und somit eine Anpassung der 
Orientierungswerte erforderlich wäre.   
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In der vorliegenden Studie wurde anhand verschiedener DON-Dosierungen  
(0, 50 und 75 µg DON/kg KM), welche über einen infizierten Weizen verabreicht wurden, die 
Beeinflussung der Futteraufnahme, des Leber- und Nierenstoffwechsels sowie Veränderungen 
bezüglich des Immunsystems bei Pferden untersucht. Mit Hilfe der verschiedenen 
Dosierungen sollte die Sensibilität des Pferdes gegenüber diesem Mykotoxin konkretisiert 
werden, um einen Beitrag zu der Diskussion über Orientierungswerte für tolerierbare Gehalte 
in Futtermitteln für Pferde zu erbringen. 
Material und Methoden: 
Für den Versuch standen 12 gesunde Wallache (610 ± 61,2 kg KM) zur Verfügung, welche 3 
verschiedenen DON-Dosierungen zugeteilt wurden: 0, 50 oder 75 µg DON/kg KM. Die 
Pferde erhielten über eine 3-wöchige Exponierung täglich 4 kg Weizen und  
1,7 kg Silage/100 kg KM auf 2 Mahlzeiten verteilt. Die Weizenration enthielt je nach DON-
Dosierung unterschiedliche Anteile an natürlich mit Fusarium spp. infizierten  
(18,6 mg DON/kg) und nicht infizierten Weizen. Anschließend folgte eine 14-tägige  
Wash-out Periode, wo alle Pferde nicht kontaminierten Weizen (4 kg) und  
1,7 kg Silage/100 kg KM erhielten. Des Weiteren wurden 2 Wahlversuche mit DON-
kontaminierten und nicht infizierten Weizen bzw. Mais durchgeführt.  
Täglich wurde die Futteraufnahme erfasst, Blutproben wurden zu festgelegten Zeitpunkten für 
hämatologische und klinisch-chemische Blutparameter gewonnen, ebenso für die Ermittlung 
der Serum DON-Konzentrationen und der Serumimmunglobuline. Nach der 3-wöchigen 
DON-Exponierung wurde die Proliferationsantwort isolierter peripherer mononukleärer 
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Blutzellen im ex vivo Versuch mittels des MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl-
tetrazolium bromide) Test ermittelt. In vitro wurde die Proliferationsantwort isolierter 
Lymphozyten von 3 mit Kontrollweizen gefütterten Tieren unter Zugabe verschiedener DON-
Konzentrationen (12,5-800 ng DON/ml Medium) untersucht.  
Ergebnisse: 
Mit steigender DON-Aufnahme kam zu einem linearen Anstieg der Serum DON-
Konzentration. Der Metabolit DOM-1 wurde nur am 21. d im Serum nachgewiesen. Auch 
hier kam es zu einem dosisabhängigen Anstieg. 
Über die 3-wöchige DON-Exponierung kam es zu einer reduzierten Futteraufnahme des 
kontaminierten Getreides bei der 75 µg/kg KM DON-Dosierung, wohingegen es unabhängig 
der DON-Dosierung zu keiner Beeinflussung der Raufutteraufnahme, hämatologischer und 
klinisch-chemischer Blutparameter, sowie der Serumimmunglobuline kam. In den 
Wahlversuchen zeigten die Pferde eine komplette Futterverweigerung des DON-
kontaminierten Getreides, wohingegen das nicht infizierte Getreide gut akzeptiert wurde.  
Die Proliferationsantwort nicht stimulierter und ConA stimulierter Lymphozyten im ex vivo 
Versuch war zwischen den verschiedenen DON-Dosierungen nicht signifikant verändert. Der 
Stimulationsindex zeigte tendenziell eine bessere Proliferationsantwort ConA stimulierter 
Lymphozyten in der 50 und 75 µg/kg KM DON-Dosierung im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
In vitro kam es durch Zugabe von DON als Reinsubstanz (12,5; 25; 50; 100; 200; 400;  
800 ng DON/ml) zu einer dosisabhängigen Erniedrigung der MTT-Werte bei nicht 
stimulierten und ConA stimulierten Lymphozyten. DON-Konzentrationen von 167, 169 und 
293 ng/ml führten zu einer 50 %igen Reduktion der optischen Dichte (IC50) im MTT-Test.  
Schlussfolgerung: 
Pferde scheinen relativ hohe DON-Konzentrationen in der Ration zu tolerieren ohne eine 
Beeinträchtigung des Gesundheitsstatus hervorzurufen. Die sofortige Futterverweigerung des 
kontaminierten Getreides in den Wahlversuchen und die unabhängig der DON-Dosierung 
unveränderte Raufutteraufnahme untermauern die Annahme, dass die reduzierte 
Futteraufnahme durch sensorische Veränderungen des kontaminierten Getreides bedingt sein 
könnte und vermutlich nicht durch zentrale Effekte hervorgerufen wird. Ähnlich wie beim 
Schwein kommt es dosisabhängig zu einem Anstieg der Serum DON-Konzentration. 
Dennoch deuten die Ergebnisse darauf hin, dass das Pferd nicht so empfindlich gegenüber 
einer DON-Exponierung reagiert wie das Schwein. Abschließend kann davon ausgegangen 
werden, dass die etablierten Orientierungswerte für Futtermittel für das Schwein mindestens 
als Orientierungswerte für das Pferd gelten können. 
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The present study examined the effects of different DON concentrations  
(0, 50 und 75 µg DON/kg BW) in the diet on feed intake, liver and kidney metabolism and 
changes in immune function of horses. The different DON dosages were used to investigate 
the susceptibility to a DON exposure in horses. Furthermore, the study is conducted to 
postulate guidance values for feedstuffs in horses. 
Materials and methods:  
12 healthy geldings (610 ± 61.2 kg BW) were randomly assigned to one of the following 
treatments: 0, 50 or 75 µg DON/kg BW. DON was provided via contaminated wheat  
(18.6 mg DON/kg) for 21 d. The feed intake per day was adjusted to 4 kg wheat and  
1.7 kg silage/100 kg BW for all horses, offered twice a day. The total amount of wheat 
comprised different proportions of contaminated or uncontaminated wheat depending on the 
treatment group. Subsequently, a wash-out period of 2 weeks followed where all horses 
were fed with uncontaminated wheat (4 kg) and 1.7 kg silage/100 kg BW. Additionally, a 
free choice feeding trial was undertaken with uncontaminated and DON contaminated 
wheat and corn.  
The daily feed intake was monitored, blood samples were collected by a routine sampling 
protocol for haematology, serum concentrations of DON, serum globuline concentrations as 
well as serum-clinical parameters. After chronic dietary DON exposure (21. d) the 
proliferation response of peripheral blood lymphocytes was assessed ex vivo with the  
MTT (3-(4.5-dimethylthiazol-2-yl)-2.5-diphenyl-tetrazolium bromide) assay. The 
proliferation response were evaluated in vitro after adding 12.5-800 ng DON/mL medium 
to isolated peripheral blood lymphocytes of 3 control horses.  




Serum DON concentrations increased with increasing DON intake in a linear manner. 
DOM-1 was only detected in serum samples on day 21 of DON exposure in an increasing 
dose-response-related manner. 
During the 21 d feeding trial, wheat intake was significantly negatively influenced by 
horses which received 75 µg DON/kg BW. Whereas, there were no changes on silage 
intake, haematological and serum-clinical parameters or serum globulins caused by DON 
exposure. The negative impact on feed intake of DON contaminated wheat was confirmed 
in the free choice feeding trial by immediate total refusal of DON contaminated wheat or 
corn.  
Ex vivo proliferation response by non stimulated and ConA stimulated lymphocytes were 
not significantly affected by treatment. The stimulation index showed a trend to a better 
proliferation response in ConA stimulated lymphocytes for 50 and 75 µg DON/kg BW 
dosages compared with the control. A dose-response-dependent decrease of MTT values in 
non stimulated and ConA stimulated lymphocytes was observed by adding pure DON  
(12.5, 25, 50, 100, 200, 400 and 800 ng DON/mL) to lymphocyte culture. DON 
concentrations of 167, 169 and 293 ng/mL resulted in a 50 % reduction of optical density 
(IC50) in the MTT assay. 
Conclusions:  
It seems that the horse tolerates relative high DON concentrations in the ration without 
adverse effects on health status. The immediate refusal to consume the DON contaminated 
wheat or corn and the unchanged feed intake of roughage suggest that the impact on feed 
intake is probably due to sensory detected changes by the DON infected wheat rather than 
central effects. The serum DON concentration increased in a dose-response-related manner 
likely to swine. Nevertheless, the mentioned results suggest that the horse react less 
sensitive to a DON exposure than the swine. The present study suggests that the established 
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Tab. A1: Körpergewichtsentwicklung (kg) über die 3-wöchige Adaptation  
 
Tab. A2: Körpergewichtsentwicklung über die 3-wöchige DON-Exponierung und  
2-wöchigen Wash-out Periode  
Behandlung Pferd 0. d 7. d 14. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 676 664 664 662 672 
 Earl 590 592 596 594 604 
 Elliot 610 618 620 624 634 
 Serjoscha 431 435 438 453 456 
50 µg DON/kg KM Achat 656 670 664 672 668 
 Bärchen 596 596 596 610 616 
 Cäsar 632 644 644 658 662 
 Domino 640 640 638 656 666 
75 µg DON/kg KM Atlas 662 666 664 676 682 
 Dusty 616 618 622 620 622 
 Filou 642 642 646 640 658 
 Odysseus 586 592 598 604 610 

















0 µg DON/kg KM Atlas 654 650 658 676 
 Earl 614 584 584 590 
 Elliot 612 604 604 610 
 Serjoscha 447 436 423 431 
50 µg DON/kg KM Achat 684 666 662 656 
 Bärchen 616 586 580 596 
 Cäsar 656 636 630 632 
 Domino 650 644 640 640 
75 µg DON/kg KM Atlas 676 668 666 662 
 Dusty 652 620 616 616 
 Filou 650 632 636 642 
 Odysseus 620 598 596 586 
 Peter 604 606 612 598 
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Tab. A3: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (2 kg Silage/100 kg KM) über die 3-wöchige 
Adaptation für die Kontrolltiere (0 µg DON/kg KM) 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 1500 25,0 3900 13,8 
2 823 21,3 3100 13,8 
3 876 32,5 3050 13,1 
4 430 34,2 599 39,5 
5 511 42,4 477 30,7 
6 528 35,2 428 6,20 
7 892 13,1 840 7,60 
8 619 9,20 463 7,00 
9 512 30,9 483 8,30 
10 400 15,9 307 11,9 
11 272 14,9 242 7,70 
12 367 9,40 358 6,90 
13 455 13,8 409 16,7 
14 174 21,0 166 2,40 
15 90,5 13,4 77,2 3,80 
16 94,6 21,0 86,8 3,10 
17 130 12,4 96,2 2,80 
18 52,0 20,3 53,6 2,60 
19 47,1 16,4 68,8 2,40 
20 61,3 20,5 57,6 1,80 
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Tab. A4: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (2 kg Silage/100 kg KM) über die 3-wöchige 
Adaptation für die 50 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 84,1 31,1 69,8 43,8 
2 32,0 18,4 50,9 45,7 
3 33,0 14,7 40,0 6,30 
4 49,2 19,3 39,1 11,6 
5 68,0 46,0 67,3 40,3 
6 86,5 7,70 30,0 13,3 
7 10,9 3,90 30,6 14,4 
8 7,40 1,60 15,4 4,30 
9 61,4 11,5 63,2 30,0 
10 21,9 5,90 31,5 44,2 
11 11,5 7,60 48,5 22,0 
12 29,4 4,10 34,3 31,0 
13 14,4 7,70 51,6 30,9 
14 37,2 12,2 37,1 25,6 
15 20,6 5,50 20,7 20,1 
16 15,9 29,4 16,9 18,4 
17 29,0 3,50 41,0 6,20 
18 22,9 1,40 56,3 23,6 
19 35,8 1,20 18,7 25,3 
20 36,2 3,60 17,4 22,8 
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Tab. A5: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (2 kg Silage/100 kg KM) über die 3-wöchige 
Adaptation für die 75 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 63,5 338 341 330 594 
2 45,6 313 291 339 534 
3 59,8 366 388 391 567 
4 27,4 345 362 438 604 
5 98,2 386 325 362 466 
6 11,5 553 541 670 572 
7 10,0 442 455 595 485 
8 5,20 505 316 446 405 
9 6,20 353 453 382 442 
10 15,3 379 231 289 278 
11 21,8 280 253 277 450 
12 10,3 388 260 217 273 
13 25,0 269 456 298 296 
14 19,6 640 271 230 289 
15 17,7 147 170 56,6 82,0 
16 18,0 193 308 47,9 72,0 
17 26,5 185 93,2 43,6 90,0 
18 22,2 131 111 41,0 47,1 
19 31,4 109 74,7 101 68,5 
20 18,4 99,4 320 83,5 44,7 
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Tab. A6: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
3-wöchige DON-Exponierung in der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 55,7 13,1 18,4 1,50 
2 37,8 10,3 32,0 4,30 
3 30,0 18,1 62,8 44,5 
4 55,0 15,7 165 8,40 
5 56,9 18,6 117 8,50 
6 31,0 37,5 143 5,90 
7 51,9 12,5 22,2 7,70 
8 19,8 14,0 26,5 3,90 
9 13,5 10,8 237 3,90 
10 12,2 14,3 9,30 4,70 
11 8,00 15,1 12,2 7,40 
12 17,2 16,7 28,5 2,60 
13 34,2 12,3 6,60 11,2 
14 10,3 18,2 23,7 3,90 
15 17,2 7,20 29,7 5,80 
16 7,70 10,7 14,8 11,0 
17 18,9 14,2 16,0 3,50 
18 5,10 34,7 9,00 5,10 
19 8,20 35,8 44,7 6,90 
20 27,1 45,1 9,20 20,3 
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Tab. A7: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
3-wöchige DON-Exponierung in der 50 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 66,2 2,20 32,7 45,9 
2 188 37,3 120 121 
3 198 0,00 73,9 113 
4 162 4,70 87,6 103 
5 92,8 7,90 46,0 87,0 
6 56,7 4,60 53,0 36,5 
7 44,7 2,10 88,7 63,8 
8 106 7,40 60,6 27,8 
9 33,3 5,50 20,5 20,5 
10 53,0 3,30 47,9 22,7 
11 21,3 2,40 40,4 11,0 
12 49,8 0,00 29,4 2,00 
13 89,7 1,60 5,90 10,2 
14 58,2 2,00 32,4 7,00 
15 34,9 2,70 35,0 9,70 
16 40,5 2,20 10,3 7,80 
17 11,1 6,00 37,9 12,1 
18 75,5 2,70 24,5 17,3 
19 26,7 4,60 23,1 30,5 
20 77,3 29,2 63,0 54,9 
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Tab. A8: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
3-wöchige DON-Exponierung in der 75 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 57,4 28,3 12,8 6,60 29,3 
2 84,3 23,0 8,70 61,0 41,8 
3 49,7 33,4 35,0 67,0 48,7 
4 128 36,5 33,0 80,0 65,0 
5 121 113 30,9 60,9 35,9 
6 77,4 22,0 63,0 45,0 17,0 
7 32,0 5,60 67,8 6,60 12,4 
8 21,4 1,50 24,2 11,0 11,0 
9 38,5 14,1 44,7 5,80 6,10 
10 27,0 2,50 13,3 4,90 22,8 
11 26,6 0,00 10,5 0,00 12,2 
12 16,2 4,50 56,8 6,40 5,20 
13 30,9 7,90 13,4 20,7 14,7 
14 40,6 7,50 3,00 11,2 7,00 
15 30,4 3,70 7,00 8,30 3,70 
16 39,1 1,80 3,80 1,50 6,40 
17 66,0 13,0 0,00 2,20 3,50 
18 41,2 0,00 5,90 18,6 3,10 
19 59,1 120 20,1 19,4 3,10 
20 45,1 0,00 2,20 2,90 3,60 
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Tab. A9: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
2-wöchige Wash-out Periode in der Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 29,3 72,8 105 5,50 
2 115 23,7 113 9,70 
3 99,6 1400 141 273 
4 152 26,6 159 18,5 
5 40,2 20,6 41,0 16,5 
6 14,4 33,5 11,4 9,70 
7 26,0 30,4 17,2 24,8 
8 19,0 23,7 7,70 26,7 
9 37,2 64,0 12,8 15,1 
10 47,2 19,1 50,0 15,9 
11 36,7 30,9 107 39,2 
12 23,3 63,9 148 45,5 
13 36,5 61,3 183 17,9 
14 39,3 59,3 255 26,0 
 
Tab. A10: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
2-wöchige Wash-out Periode in der 50 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 235 17,6 37,7 41,9 
2 102 16,9 131 16,1 
3 2300 199 876 870 
4 39,8 23,0 17,7 43,4 
5 97,1 4,00 24,2 28,0 
6 262 7,20 27,6 26,7 
7 131 15,3 25,6 18,7 
8 504 3,70 120 29,4 
9 684 7,60 72,4 17,0 
10 1080 3,70 79,4 18,4 
11 1562 12,6 28,0 70,0 
12 421 3,80 51,7 55,5 
13 460 15,7 60,1 40,3 
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Tab. A11: Silagerückwaage (g) der Gesamtration (1,7 kg Silage/100 kg KM) über die  
2-wöchige Wash-out Periode in der 75 µg DON/kg KM-Dosierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 77,0 51,5 39,8 16,7 40,4 
2 32,0 161 42,0 41,2 72,4 
3 1092 118 25,0 21,9 55,7 
4 30,9 241 88,2 48,8 74,3 
5 27,6 7,70 16,4 0,50 15,1 
6 43,5 16,1 8,60 13,4 7,40 
7 57,0 23,5 20,4 5,50 9,40 
8 38,7 41,7 14,0 32,5 11,1 
9 41,5 15,8 8,30 14,2 4,20 
10 26,0 26,6 21,8 11,5 7,70 
11 40,1 19,1 27,3 10,0 12,8 
12 59,2 15,2 9,30 9,10 7,70 
13 50,2 41,2 31,3 78,2 10,5 
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Tab. A12: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 13 60 60 18 
2 13 14 60 17 
3 13 18 60 20 
4 10 16 60 19 
5 11 15 60 17 
6 9 15 60 21 
7 10 15 60 16 
8 10 18 60 18 
9 11 17 60 18 
10 10 17 60 15 
11 12 17 60 16 
12 8 19 60 17 
13 16 19 60 17 
14 10 13 60 15 
15 15 17 60 18 
16 11 18 60 19 
17 10 14 60 19 
18 8 15 60 22 
19 10 60 60 19 
20 9 60 60 23 
21 9 60 60 38 
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Tab. A13: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 60 9 60 60 
2 60 60 27 60 
3 60 60 60 60 
4 60 60 60 60 
5 60 60 60 60 
6 60 60 60 60 
7 60 60 60 60 
8 60 60 60 60 
9 60 60 60 60 
10 60 60 60 60 
11 60 60 60 60 
12 60 60 30 60 
13 60 60 60 60 
14 60 38 60 60 
15 60 60 60 60 
16 60 48 60 60 
17 60 14 60 60 
18 60 60 60 60 
19 60 12 60 60 
20 60 12 60 60 
21 60 11 35 60 
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Tab. A14: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 60 12 60 11 60 
2 60 60 60 13 60 
3 60 17 15 10 60 
4 60 60 60 13 60 
5 60 60 21 15 29 
6 60 60 26 17 60 
7 60 60 15 12 60 
8 60 60 17 15 60 
9 60 60 16 17 60 
10 60 60 19 20 60 
11 60 60 20 24 60 
12 60 60 14 28 60 
13 60 60 13 15 60 
14 60 60 16 17 60 
15 60 60 15 16 60 
16 60 31 13 23 60 
17 60 60 15 25 60 
18 60 60 60 60 60 
19 60 60 17 39 60 
20 60 60 26 15 60 
21 60 60 14 15 60 
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Tab. A15: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 16 60 60 60 
2 12 19 60 17 
3 20 20 60 17 
4 12 17 60 19 
5 10 14 60 16 
6 10 15 60 15 
7 10 60 60 16 
8 10 29 60 15 
9 9 24 60 14 
10 12 16 60 15 
11 8 18 60 17 
12 9 15 60 14 
13 9 16 60 15 
14 8 12 60 16 
15 10 15 60 15 
16 8 12 60 16 
17 9 14 60 15 
18 8 19 60 17 
19 9 26 60 17 
20 7 60 60 18 
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Tab. A16: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 60 60 60 60 
2 60 60 60 60 
3 60 60 60 60 
4 60 60 60 60 
5 60 60 60 60 
6 60 60 60 60 
7 60 60 60 60 
8 60 60 60 60 
9 60 60 60 60 
10 60 60 60 60 
11 60 60 60 60 
12 60 60 60 60 
13 60 60 60 60 
14 60 60 60 60 
15 60 60 60 60 
16 60 60 60 60 
17 60 41 60 60 
18 60 60 60 60 
19 60 15 60 60 
20 60 15 34 60 
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Tab. A17: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 60 15 60 22 60 
2 60 60 60 10 60 
3 60 14 20 11 60 
4 60 60 60 16 60 
5 60 60 60 13 60 
6 60 60 60 14 60 
7 60 60 19 14 60 
8 60 60 60 17 60 
9 60 60 15 18 60 
10 60 60 40 60 60 
11 60 60 12 23 60 
12 60 60 16 60 60 
13 60 60 13 15 60 
14 60 60 12 17 60 
15 60 60 15 25 60 
16 60 60 13 60 60 
17 60 60 60 60 60 
18 60 60 60 19 60 
19 60 - 60 60 60 
20 60 60 60 15 60 
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Tab. A18: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 8 17 60 19 
2 7 15 60 21 
3 9 12 25 16 
4 8 14 60 29 
5 9 15 60 25 
6 10 15 19 20 
7 9 17 60 19 
8 7 19 25 17 
9 7 22 60 16 
10 8 17 60 17 
11 8 17 60 16 
12 8 60 60 21 
13 8 60 60 26 
14 7 60 23 19 
 
Tab. A19: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 12 8 13 15 
2 13 7 15 13 
3 12 8 13 11 
4 12 8 14 12 
5 12 6 15 10 
6 13 8 12 12 
7 13 8 13 11 
8 13 7 13 12 
9 14 8 12 11 
10 12 8 12 12 
11 14 7 12 12 
12 15 8 14 15 
13 17 9 15 14 
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Tab. A20: morgendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 7 13 9 9 9 
2 8 12 8 8 8 
3 8 12 12 10 9 
4 8 13 11 9 8 
5 8 11 12 8 9 
6 8 10 12 9 9 
7 8 14 13 10 9 
8 9 11 11 9 7 
9 8 10 10 8 8 
10 8 10 10 9 10 
11 8 10 10 8 7 
12 10 10 12 8 8 
13 11 10 11 10 10 
14 9 8 8 7 7 
 
Tab. A21: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 10 13 60 16 
2 7 12 60 14 
3 8 11 60 14 
4 7 11 60 18 
5 7 12 60 15 
6 8 12 60 15 
7 7 13 32 15 
8 6 14 60 15 
9 6 13 60 14 
10 5 14 60 14 
11 7 16 60 18 
12 7 15 60 15 
13 7 23 60 15 
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Tab. A22: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 15 10 15 18 
2 14 8 12 12 
3 13 8 12 11 
4 10 7 11 12 
5 12 8 12 12 
6 12 7 12 10 
7 60 8 11 10 
8 12 8 14 12 
9 13 7 11 11 
10 13 8 12 11 
11 25 12 14 14 
12 15 8 11 11 
13 14 8 12 12 
14 15 7 13 12 
 
Tab. A23: abendliche Verzehrszeit (min) der zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 10 60 11 11 13 
2 7 18 10 8 9 
3 7 15 11 10 10 
4 7 12 9 8 8 
5 8 26 10 8 8 
6 7 11 10 8 9 
7 8 10 9 8 7 
8 8 10 10 - 7 
9 8 10 11 7 7 
10 7 10 8 7 6 
11 12 9 10 8 7 
12 8 9 9 7 7 
13 8 10 10 9 8 





  Anhang 
 
 133 
Tab. A24: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 2000 1374 991 2000 
2 2000 2000 1493 2000 
3 2000 2000 619 2000 
4 2000 2000 739 2000 
5 2000 2000 635 2000 
6 2000 2000 743 2000 
7 2000 2000 891 2000 
8 2000 2000 854 2000 
9 2000 2000 608 2000 
10 2000 2000 526 2000 
11 2000 2000 630 2000 
12 2000 2000 1025 2000 
13 2000 2000 1141 2000 
14 2000 2000 1268 2000 
15 2000 2000 1299 2000 
16 2000 2000 704 2000 
17 2000 2000 645 2000 
18 2000 2000 731 2000 
19 2000 1983 769 2000 
20 2000 1315 970 2000 
21 2000 886 1330 2000 
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Tab. A25: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 1641 2000 624 860 
2 1677 1133 2000 1348 
3 1560 728 1626 1776 
4 1582 18,2 1018 1889 
5 1186 974 787 58,7 
6 908 842 476 808 
7 706 891 443 31,3 
8 695 1015 222 6,67 
9 831 935 570 606 
10 143 1678 1366 804 
11 390 1544 1983 1338 
12 332 1369 2000 97,4 
13 460 1549 1747 438 
14 205 2000 667 31,5 
15 290 1955 208 220 
16 123 2000 470 276 
17 640 2000 1467 1178 
18 227 1856 1340 818 
19 666 2000 1364 672 
20 1615 2000 1967 1917 
21 130 2000 2000 1320 
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Tab. A26: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 1817 2000 1788 2000 1130 
2 1557 1239 1645 2000 1867 
3 1751 2000 2000 2000 1733 
4 1068 1405 1474 2000 1749 
5 305 1720 2000 2000 2000 
6 36,6 592 2000 2000 1778 
7 14,8 1146 2000 2000 1057 
8 253 1072 2000 2000 1183 
9 28,9 31,0 2000 2000 459 
10 17,9 56,0 2000 2000 5,00 
11 54,3 207 2000 2000 72,0 
12 22,8 226 2000 2000 899 
13 18,2 978 2000 2000 360 
14 26,5 199 2000 2000 1082 
15 30,7 1389 2000 2000 667 
16 2000 2000 2000 2000 1258 
17 208 1531 2000 2000 1215 
18 69,1 607 1995 1988 1030 
19 60,3 471 2000 2000 1441 
20 47,8 1194 2000 2000 1257 
21 96,8 105 2000 2000 1574 
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Tab. A27: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 2000 1718 1714 1282 
2 2000 2000 1352 2000 
3 2000 2000 1568 2000 
4 2000 2000 1165 2000 
5 2000 2000 1093 2000 
6 2000 2000 1226 2000 
7 2000 1978 780 2000 
8 2000 2000 662 2000 
9 2000 2000 942 2000 
10 2000 2000 833 2000 
11 2000 2000 1139 2000 
12 2000 2000 1167 2000 
13 2000 2000 1208 2000 
14 2000 2000 1450 2000 
15 2000 2000 1116 2000 
16 2000 2000 817 2000 
17 2000 2000 1164 2000 
18 2000 2000 909 2000 
19 2000 2017 1325 2000 
20 2000 2513 1605 2000 
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Tab. A28: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 79,5 1306 638 1075 
2 669 2819 1560 2195 
3 1583 1943 723 794 
4 805 1071 1655 603 
5 1833 657 225 100 
6 1063 955 333 1225 
7 1246 1055 277 855 
8 884 718 1052 1521 
9 980 754 693 158 
10 758 886 1260 1755 
11 694 1162 1457 741 
12 823 1696 1861 573 
13 1284 1875 1517 621 
14 728 1762 1454 1246 
15 603 1809 1683 885 
16 810 1984 1929 1144 
17 369 2000 346 808 
18 351 1732 1524 1342 
19 1176 2000 2318 2070 
20 225 2000 2000 1672 
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Tab. A29: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 26,2 2000 1384 2000 33,0 
2 1502 2404 1885 2000 626 
3 1565 2000 2000 2000 1518 
4 938 921 1616 2000 108 
5 1034 920 1490 2000 951 
6 8,78 1179 1515 2000 310 
7 8,84 435 2000 2000 489 
8 11,6 47,0 1641 2000 53,0 
9 14,8 72,0 2000 2000 236 
10 5,58 47,0 2000 1935 65,0 
11 13,2 28,0 2000 2000 636 
12 8,93 125 2000 1697 500 
13 3,33 76,0 2000 2000 309 
14 8,24 302 2000 2000 1085 
15 136 167 2000 2000 622 
16 10,6 100 2000 1936 471 
17 109 547 1918 1989 921 
18 11,5 388 1685 2013 329 
19 157 - 1933 1983 835 
20 186 19,0 1725 2000 382 
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Tab. A30: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 4000 4000 4000 4000 
2 4000 4000 4000 4000 
3 4000 4000 4000 4000 
4 4000 4000 4000 4000 
5 4000 4000 4000 4000 
6 4000 4000 4000 4000 
7 4000 4000 4000 4000 
8 4000 4000 4000 4000 
9 4000 4000 4000 4000 
10 4000 4000 4000 4000 
11 4000 4000 4000 4000 
12 4000 4000 4000 4000 
13 4000 4000 4000 4000 
14 4000 4000 4000 4000 
15 4000 4000 4000 4000 
16 4000 4000 4000 4000 
17 4000 4000 4000 4000 
18 4000 4000 4000 4000 
19 4000 4000 4000 4000 
20 4000 4000 4000 4000 
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Tab. A31: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 3961 4000 3982 3902 
2 4000 4000 3982 3991 
3 4000 3982 4000 3956 
4 4000 3986 4000 3929 
5 4000 4000 4000 2957 
6 4000 4000 4000 3931 
7 4000 4000 4000 3771 
8 4000 4000 3986 3932 
9 4000 4000 4000 3972 
10 4000 4000 4000 3952 
11 3935 4000 4000 3011 
12 3893 4000 4000 3508 
13 3979 4000 4000 3016 
14 3983 4000 4000 3766 
15 3915 4000 4000 3914 
16 3578 4000 4000 3884 
17 3975 4000 4000 3976 
18 4000 4000 4000 3991 
19 4000 4000 4000 4000 
20 4000 4000 4000 4000 
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Tab. A32: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 3-wöchige DON-Exponierung 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 3759 4000 4000 4000 3932 
2 4000 4000 4000 4000 4000 
3 3994 4000 4000 4000 4000 
4 3935 4000 4000 4000 4000 
5 2783 4000 4000 4000 4000 
6 1685 4000 4000 4000 4000 
7 674 4000 4000 4000 3785 
8 1532 4000 4000 4000 3112 
9 1509 4000 4000 4000 3177 
10 2390 4000 4000 4000 1417 
11 2456 4000 4000 4000 1894 
12 2388 3695 4000 4000 2475 
13 1312 4000 4000 4000 1107 
14 1068 4000 4000 4000 2474 
15 2726 4000 4000 4000 2502 
16 1794 4000 4000 4000 2198 
17 2737 4000 4000 4000 2038 
18 2255 3976 4000 4000 1605 
19 2876 4000 4000 4000 2521 
20 2755 3916 4000 4000 2077 

















  Anhang 
 
 142 
Tab. A33: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 2000 2000 1348 2000 
2 2000 2000 1782 2000 
3 2000 2000 2000 2000 
4 2000 2000 1649 2000 
5 2000 2000 1870 2000 
6 2000 2000 2000 2000 
7 2000 2000 1752 2000 
8 2000 2000 2000 2000 
9 2000 2000 1624 2000 
10 2000 2000 1714 2000 
11 2000 2000 1448 2000 
12 2000 827 1722 2000 
13 2000 1187 1665 2000 
14 2000 1131 2000 2000 
 
Tab. A34: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 2000 2000 2000 2000 
2 2000 2000 2000 2000 
3 2000 2000 2000 2000 
4 2000 2000 2000 2000 
5 2000 2000 2000 2000 
6 2000 2000 2000 2000 
7 2000 2000 2000 2000 
8 2000 2000 2000 2000 
9 2000 2000 2000 2000 
10 2000 2000 2000 2000 
11 2000 2000 2000 2000 
12 2000 2000 2000 2000 
13 2000 2000 2000 2000 
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Tab. A35: Weizenverzehr (g) der morgendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 2000 2000 2000 2000 2000 
2 2000 2000 2000 2000 2000 
3 2000 2000 2000 2000 2000 
4 2000 2000 2000 2000 2000 
5 2000 2000 2000 2000 2000 
6 2000 2000 2000 2000 2000 
7 2000 2000 2000 2000 2000 
8 2000 2000 2000 2000 2000 
9 2000 2000 2000 2000 2000 
10 2000 2000 2000 2000 2000 
11 2000 2000 2000 2000 2000 
12 2000 2000 2000 2000 2000 
13 2000 2000 2000 2000 2000 
14 2000 2000 2000 2000 2000 
 
Tab. A36: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 2000 2000 1863 2000 
2 2000 2000 1168 2000 
3 2000 2000 744 2000 
4 2000 2000 947 2000 
5 2000 2000 954 2000 
6 2000 2000 1612 2000 
7 2000 2000 2000 2000 
8 2000 2000 1633 2000 
9 2000 2000 1530 2000 
10 2000 2000 1008 2000 
11 2000 2000 903 2000 
12 2000 2000 1531 2000 
13 2000 2000 1343 2000 
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Tab. A37: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 2000 2000 2000 2000 
2 2000 2000 2000 2000 
3 2000 2000 2000 2000 
4 2000 2000 2000 2000 
5 2000 2000 2000 2000 
6 2000 2000 2000 2000 
7 1549 2000 2000 2000 
8 2000 2000 2000 2000 
9 2000 2000 2000 2000 
10 2000 2000 2000 2000 
11 2000 2000 2000 2000 
12 2000 2000 2000 2000 
13 2000 2000 2000 2000 
14 2000 2000 2000 2000 
 
Tab. A38: Weizenverzehr (g) der abendlich zugeteilten Weizenmenge (2 kg/Pferd) in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 2000 1906 2000 2000 2000 
2 2000 2000 2000 2000 2000 
3 2000 2000 2000 2000 2000 
4 2000 2000 2000 2000 2000 
5 2000 2000 2000 2000 2000 
6 2000 2000 2000 2000 2000 
7 2000 2000 2000 2000 2000 
8 2000 2000 2000 2000 2000 
9 2000 2000 2000 2000 2000 
10 2000 2000 2000 2000 2000 
11 2000 2000 2000 2000 2000 
12 2000 2000 2000 2000 2000 
13 2000 2000 2000 2000 2000 
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Tab. A39: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der 
Kontrollgruppe (0 µg DON/kg KM) über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Earl Elliot Serjoscha 
1 4000 4000 4000 4000 
2 4000 4000 4000 4000 
3 4000 4000 4000 4000 
4 4000 4000 4000 4000 
5 4000 4000 4000 4000 
6 4000 4000 4000 4000 
7 4000 4000 4000 4000 
8 4000 4000 4000 4000 
9 4000 4000 4000 4000 
10 4000 4000 4000 4000 
11 4000 4000 4000 4000 
12 4000 4000 4000 4000 
13 4000 4000 4000 4000 
14 4000 4000 4000 4000 
 
Tab. A40: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der  
50 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Achat Bärchen Cäsar Domino 
1 4000 4000 4000 4000 
2 4000 4000 4000 4000 
3 4000 4000 4000 4000 
4 4000 4000 4000 4000 
5 4000 4000 4000 4000 
6 4000 4000 4000 4000 
7 4000 4000 4000 4000 
8 4000 4000 4000 4000 
9 4000 4000 4000 4000 
10 4000 4000 4000 4000 
11 4000 4000 4000 4000 
12 4000 4000 4000 4000 
13 4000 4000 4000 4000 
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Tab. A41: Weizenverzehr (g) der gesamten Weizenmenge (4 kg/Pferd) über 24 h in der  
75 µg DON/kg KM-Dosierung über die 2-wöchige Wash-out Periode 
Tag Atlas Dusty Filou Odysseus Peter 
1 4000 4000 4000 4000 4000 
2 4000 4000 4000 4000 4000 
3 4000 4000 4000 4000 4000 
4 4000 4000 4000 4000 4000 
5 4000 4000 4000 4000 4000 
6 4000 4000 4000 4000 4000 
7 4000 4000 4000 4000 4000 
8 4000 4000 4000 4000 4000 
9 4000 4000 4000 4000 4000 
10 4000 4000 4000 4000 4000 
11 4000 4000 4000 4000 4000 
12 4000 4000 4000 4000 4000 
13 4000 4000 4000 4000 4000 
14 4000 4000 4000 4000 4000 
 
Tab. A42: Kalkulierte DON-Aufnahme (µg/kg KM) der verschiedenen DON-Dosierungen 
über 12 h am 1., 7., 14. und 21. d der Exponierung 
Behandlung Pferd Kalkulierte DON-Aufnahme (µg/kg KM) über 12 h 
  1. d 7. d 14. d 21. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 1,26 1,35 1,37 1,37 
 Earl 0,99 2,62 2,60 2,59 
 Elliot 0,69 2,31 1,87 1,65 
 Serjoscha 1,98 3,14 3,12 3,20 
50 µg DON/kg KM Achat 22,9 39,7 47,8 34,3 
 Bärchen 28,1 44,2 31,9 19,3 
 Cäsar 8,74 50,2 30,2 22,6 
 Domino 12,0 41,6 39,1 27,4 
75 µg DON/kg KM Atlas 37,5 19,8 23,1 28,8 
 Dusty 41,3 72,3 101 49,5 
 Filou 36,9 41,4 41,6 46,6 
 Odysseus 41,4 41,5 41,9 41,5 
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Tab. A43: Erythrozytenzahl (T/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 6,99 6,70 6,42 
 Earl 7,21 6,00 6,79 
 Elliot 7,61 7,03 6,82 
 Serjoscha 8,20 6,55 7,13 
50 µg DON/kg KM Achat 6,74 7,09 6,60 
 Bärchen 9,29 8,81 8,71 
 Cäsar 7,51 6,13 6,39 
 Domino 7,28 6,34 6,38 
75 µg DON/kg KM Atlas 6,65 6,73 7,43 
 Dusty 6,98 6,44 7,15 
 Filou 6,16 6,30 5,80 
 Odysseus 6,49 6,07 6,17 
 Peter 6,93 7,20 7,19 
 
Tab. A44: Hämoglobin (mmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 7,40 7,30 6,60 
 Earl 8,20 7,00 8,10 
 Elliot 8,30 7,80 7,60 
 Serjoscha 8,60 7,10 7,90 
50 µg DON/kg KM Achat 7,30 8,10 7,50 
 Bärchen 8,40 8,20 8,30 
 Cäsar 8,10 6,90 7,30 
 Domino 8,00 7,30 7,50 
75 µg DON/kg KM Atlas 6,90 7,30 8,50 
 Dusty 7,80 7,20 8,10 
 Filou 6,40 6,70 6,20 
 Odysseus 6,10 5,80 6,00 
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Tab. A45: Hämatokrit (l/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,31 0,31 0,29 
 Earl 0,34 0,29 0,32 
 Elliot 0,35 0,33 0,31 
 Serjoscha 0,36 0,29 0,32 
50 µg DON/kg KM Achat 0,31 0,33 0,30 
 Bärchen 0,35 0,34 0,33 
 Cäsar 0,34 0,28 0,29 
 Domino 0,33 0,29 0,30 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,30 0,30 0,34 
 Dusty 0,32 0,30 0,33 
 Filou 0,28 0,29 0,26 
 Odysseus 0,27 0,25 0,25 
 Peter 0,30 0,32 0,31 
 
Tab. A46: MCV (fl) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung 
und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 44,8 45,9 44,6 
 Earl 47,6 47,8 47,6 
 Elliot 45,6 46,6 45,3 
 Serjoscha 44,0 44,4 45,0 
50 µg DON/kg KM Achat 45,3 46,1 45,9 
 Bärchen 38,1 38,1 38,3 
 Cäsar 45,2 45,3 45,8 
 Domino 45,5 46,0 46,5 
75 µg DON/kg KM Atlas 44,4 45,0 45,2 
 Dusty 46,1 46,9 45,4 
 Filou 45,1 45,9 44,7 
 Odysseus 40,8 41,6 40,5 
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Tab. A47: MCH (fmol) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 1,06 1,09 1,03 
 Earl 1,13 1,17 1,19 
 Elliot 1,09 1,11 1,11 
 Serjoscha 1,05 1,08 1,10 
50 µg DON/kg KM Achat 1,08 1,14 1,14 
 Bärchen 0,90 0,94 0,96 
 Cäsar 1,08 1,12 1,15 
 Domino 1,09 1,15 1,17 
75 µg DON/kg KM Atlas 1,04 1,09 1,14 
 Dusty 1,11 1,12 1,13 
 Filou 1,04 1,07 1,07 
 Odysseus 0,94 0,95 0,96 
 Peter 1,04 1,04 1,05 
 
Tab. A48: MCHC (mmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 23,6 23,8 23,2 
 Earl 23,8 24,5 25,0 
 Elliot 23,9 23,7 24,6 
 Serjoscha 23,9 24,3 24,5 
50 µg DON/kg KM Achat 23,7 24,7 24,8 
 Bärchen 23,7 24,6 25,0 
 Cäsar 23,9 24,8 25,1 
 Domino 24,0 24,9 25,2 
75 µg DON/kg KM Atlas 23,4 24,2 25,2 
 Dusty 24,1 24,0 24,8 
 Filou 23,0 23,3 23,8 
 Odysseus 23,2 22,8 23,8 
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Tab. A49: Leukozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 7,40 7,20 6,70 
 Earl 7,00 6,70 7,20 
 Elliot 8,70 7,10 8,00 
 Serjoscha 7,10 5,90 6,30 
50 µg DON/kg KM Achat 5,40 6,20 5,60 
 Bärchen 8,00 7,20 7,10 
 Cäsar 6,70 5,90 5,70 
 Domino 9,00 7,90 7,90 
75 µg DON/kg KM Atlas 7,20 7,10 7,80 
 Dusty 8,40 12,0 9,10 
 Filou 5,80 5,80 6,20 
 Odysseus 4,90 5,20 5,00 
 Peter 6,20 6,50 7,30 
 
Tab. A50: Thrombozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 178 162 165 
 Earl 111 123 132 
 Elliot 152 179 149 
 Serjoscha 71 62 55 
50 µg DON/kg KM Achat 174 174 151 
 Bärchen 93 104 114 
 Cäsar 102 129 122 
 Domino 118 96 111 
75 µg DON/kg KM Atlas 137 145 129 
 Dusty 136 155 152 
 Filou 106 97 99 
 Odysseus 117 133 121 
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Tab. A51: Basophile Granulozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,00 0,00 0,00 
 Earl 0,00 0,00 0,00 
 Elliot 0,09 0,00 0,00 
 Serjoscha 0,07 0,00 0,00 
50 µg DON/kg KM Achat 0,00 0,00 0,00 
 Bärchen 0,00 0,00 0,07 
 Cäsar 0,00 0,00 0,00 
 Domino 0,00 0,00 0,00 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,07 0,00 0,00 
 Dusty 0,00 0,12 0,09 
 Filou 0,00 0,00 0,00 
 Odysseus 0,00 0,00 0,00 
 Peter 0,06 0,00 0,00 
 
Tab. A52: Eosinophile Granulozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,07 0,00 0,07 
 Earl 0,07 0,13 0,07 
 Elliot 0,00 0,07 0,16 
 Serjoscha 0,07 0,00 0,13 
50 µg DON/kg KM Achat 0,16 0,12 0,00 
 Bärchen 0,08 0,14 0,36 
 Cäsar 0,13 0,12 0,23 
 Domino 0,09 0,32 0,32 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,29 0,00 0,00 
 Dusty 0,08 0,36 0,18 
 Filou 0,00 0,00 0,06 
 Odysseus 0,05 0,10 0,00 
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Tab. A53: Neutrophile Granulozyten Jugendstadien (G/l) der verschiedenen  
DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung und die sich anschließende  
2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,00 0,00 0,00 
 Earl 0,00 0,00 0,00 
 Elliot 0,00 0,00 0,00 
 Serjoscha 0,00 0,00 0,00 
50 µg DON/kg KM Achat 0,00 0,00 0,00 
 Bärchen 0,00 0,00 0,00 
 Cäsar 0,00 0,00 0,00 
 Domino 0,00 0,00 0,00 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,00 0,00 0,00 
 Dusty 0,00 0,00 0,00 
 Filou 0,00 0,00 0,00 
 Odysseus 0,00 0,00 0,00 
 Peter 0,00 0,00 0,00 
 
Tab. A54: Stabkernige neutrophile Granulozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen 
über die 3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out 
Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,00 0,00 0,00 
 Earl 0,00 0,00 0,00 
 Elliot 0,00 0,07 0,00 
 Serjoscha 0,00 0,00 0,13 
50 µg DON/kg KM Achat 0,00 0,06 0,06 
 Bärchen 0,00 0,00 0,00 
 Cäsar 0,00 0,00 0,06 
 Domino 0,00 0,00 0,00 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,07 0,00 0,00 
 Dusty 0,08 0,00 0,00 
 Filou 0,00 0,00 0,00 
 Odysseus 0,05 0,00 0,00 
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Tab. A55: Segmentkernige neutrophile Granulozyten (G/l) der verschiedenen  
DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung und die sich anschließende  
2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 3,77 3,89 3,75 
 Earl 3,15 2,81 3,31 
 Elliot 3,65 3,27 3,84 
 Serjoscha 1,85 2,54 2,52 
50 µg DON/kg KM Achat 3,02 3,60 3,08 
 Bärchen 4,32 3,67 3,41 
 Cäsar 3,62 3,13 2,74 
 Domino 5,13 3,95 3,56 
75 µg DON/kg KM Atlas 3,53 3,48 4,13 
 Dusty 3,86 5,52 4,73 
 Filou 2,78 3,65 2,91 
 Odysseus 2,79 3,28 3,10 
 Peter 3,16 3,32 3,94 
 
Tab. A56: Lymphozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 3,33 3,02 2,68 
 Earl 3,50 3,35 3,53 
 Elliot 4,70 3,55 3,76 
 Serjoscha 4,90 3,25 3,40 
50 µg DON/kg KM Achat 2,00 2,30 2,30 
 Bärchen 3,20 3,17 3,12 
 Cäsar 2,75 2,48 2,39 
 Domino 3,60 3,40 3,87 
75 µg DON/kg KM Atlas 3,02 3,41 3,43 
 Dusty 4,13 5,28 3,91 
 Filou 2,85 1,91 3,16 
 Odysseus 1,86 1,72 1,75 
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Tab. A57: Monozyten (G/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,22 0,29 0,20 
 Earl 0,28 0,40 0,29 
 Elliot 0,26 0,14 0,24 
 Serjoscha 0,21 0,12 0,13 
50 µg DON/kg KM Achat 0,22 0,12 0,17 
 Bärchen 0,40 0,22 0,14 
 Cäsar 0,20 0,18 0,29 
 Domino 0,18 0,24 0,16 
75 µg DON/kg KM Atlas 0,22 0,21 0,23 
 Dusty 0,25 0,72 0,18 
 Filou 0,17 0,23 0,06 
 Odysseus 0,15 0,10 0,15 
 Peter 0,31 0,20 0,29 
 
Tab. A58: Gesamtprotein (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 67,8 69,1 66,7 
 Earl 70,9 69,9 67,9 
 Elliot 65,5 65,2 64,1 
 Serjoscha 66,8 66,2 68,6 
50 µg DON/kg KM Achat 70,9 67,8 70,4 
 Bärchen 67,6 68,1 70,6 
 Cäsar 71,5 68,9 67,2 
 Domino 61,7 61,0 63,8 
75 µg DON/kg KM Atlas 66,7 64,6 65,5 
 Dusty 61,8 63,5 64,3 
 Filou 67,7 66,5 65,8 
 Odysseus 69,9 69,2 65,8 
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Tab. A59: Serumalbumin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 33,1 34,6 33,8 
 Earl 31,9 32,3 32,4 
 Elliot 32,3 32,2 31,9 
 Serjoscha 33,4 32,8 34,7 
50 µg DON/kg KM Achat 33,2 32,9 34,5 
 Bärchen 31,9 32,4 33,8 
 Cäsar 35,1 34,4 34,2 
 Domino 32,5 31,9 32,9 
75 µg DON/kg KM Atlas 35,0 34,1 34,0 
 Dusty 30,8 32,0 31,5 
 Filou 33,5 33,7 33,3 
 Odysseus 32,4 32,6 31,7 
 Peter 32,1 33,8 33,7 
 
Tab. A60: AST (U/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung 
und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 260 376 300 
 Earl 294 309 371 
 Elliot 250 329 479 
 Serjoscha 230 264 321 
50 µg DON/kg KM Achat 279 276 295 
 Bärchen 292 327 428 
 Cäsar 236 234 267 
 Domino 258 281 300 
75 µg DON/kg KM Atlas 291 267 332 
 Dusty 227 236 244 
 Filou 213 395 251 
 Odysseus 278 457 311 
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Tab. A61: γ-GT (U/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige Exponierung 
und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 11,2 12,3 12,3 
 Earl 15,6 12,9 16,3 
 Elliot 22,6 20,4 32,5 
 Serjoscha 14,0 11,8 21,1 
50 µg DON/kg KM Achat 16,9 14,6 16,9 
 Bärchen 16,9 13,2 18,7 
 Cäsar 13,6 10,6 12,1 
 Domino 15,9 14,2 16,1 
75 µg DON/kg KM Atlas 11,0 12,2 12,0 
 Dusty 12,9 11,2 13,9 
 Filou 9,60 10,7 10,1 
 Odysseus 10,2 10,2 12,0 
 Peter 12,4 11,7 13,4 
 
Tab. A62: GLDH (U/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 2,50 2,30 2,20 
 Earl 2,60 2,50 2,30 
 Elliot 3,00 3,30 13,0 
 Serjoscha 2,10 2,60 2,20 
50 µg DON/kg KM Achat 2,00 2,20 1,60 
 Bärchen 1,50 2,40 2,00 
 Cäsar 2,00 1,90 1,60 
 Domino 1,90 1,90 2,00 
75 µg DON/kg KM Atlas 1,90 1,80 1,90 
 Dusty 2,20 1,70 5,10 
 Filou 2,30 1,90 1,80 
 Odysseus 2,20 1,80 2,60 
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Tab. A63: Gallensäuren (µmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 5,70 8,30 10,1 
 Earl 5,60 11,5 5,10 
 Elliot 2,40 5,10 2,00 
 Serjoscha 4,00 6,80 6,20 
50 µg DON/kg KM Achat 4,20 5,20 4,60 
 Bärchen 3,70 6,40 5,60 
 Cäsar 5,60 13,4 8,90 
 Domino 4,20 7,10 6,40 
75 µg DON/kg KM Atlas 7,80 8,50 8,30 
 Dusty 4,20 8,10 4,00 
 Filou 5,40 5,40 4,10 
 Odysseus 3,40 9,10 4,20 
 Peter 5,20 7,00 7,20 
 
Tab. A64: Kreatinin (µmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 107 97,0 88,0 
 Earl 115 115 110 
 Elliot 117 126 108 
 Serjoscha 109 126 119 
50 µg DON/kg KM Achat 97,0 90,0 87,0 
 Bärchen 113 125 123 
 Cäsar 93,0 102 95,0 
 Domino 104 104 108 
75 µg DON/kg KM Atlas 103 101 94,0 
 Dusty 121 104 102 
 Filou 105 97,0 84,0 
 Odysseus 125 107 91,0 








  Anhang 
 
 158 
Tab. A65: Harnstoff (mmol/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 4,21 4,84 5,05 
 Earl 5,05 6,02 5,30 
 Elliot 4,67 5,95 5,73 
 Serjoscha 6,60 6,74 6,98 
50 µg DON/kg KM Achat 5,19 5,16 5,39 
 Bärchen 6,22 7,11 7,19 
 Cäsar 5,22 6,50 5,94 
 Domino 5,38 5,96 6,07 
75 µg DON/kg KM Atlas 5,20 4,92 4,96 
 Dusty 5,15 5,20 6,41 
 Filou 4,56 4,63 4,40 
 Odysseus 5,04 4,07 4,89 
 Peter 4,67 5,40 6,22 
 
Tab. A66: Albumin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 34,2 35,6 35,9 
 Earl 32,1 34,5 34,3 
 Elliot 31,1 32,7 32,7 
 Serjoscha 34,9 32,8 36,1 
50 µg DON/kg KM Achat 34,6 34,2 35,8 
 Bärchen 33,6 32,4 34,9 
 Cäsar 35,7 34,4 34,8 
 Domino 34,9 26,9 34,9 
75 µg DON/kg KM Atlas 35,5 34,7 34,2 
 Dusty 34,4 31,4 30,7 
 Filou 34,0 34,8 34,0 
 Odysseus 33,2 34,3 32,8 
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Tab. A67: α1-Globulin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 1,80 1,70 1,70 
 Earl 2,20 2,00 2,40 
 Elliot 1,50 1,40 1,80 
 Serjoscha 1,70 1,80 1,80 
50 µg DON/kg KM Achat 1,50 1,80 1,90 
 Bärchen 1,10 1,80 1,80 
 Cäsar 1,80 2,20 1,90 
 Domino 1,80 2,20 1,80 
75 µg DON/kg KM Atlas 2,00 1,90 2,10 
 Dusty 1,70 1,60 1,80 
 Filou 1,80 1,50 2,10 
 Odysseus 2,00 2,10 1,80 
 Peter 1,60 1,70 1,50 
 
Tab. A68: α2-Globulin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 4,40 5,90 4,70 
 Earl 5,10 5,50 5,00 
 Elliot 5,40 6,40 6,40 
 Serjoscha 4,10 4,90 5,50 
50 µg DON/kg KM Achat 6,50 6,10 6,60 
 Bärchen 5,00 5,70 6,30 
 Cäsar 5,20 5,60 5,60 
 Domino 4,10 4,80 4,50 
75 µg DON/kg KM Atlas 4,70 4,90 5,20 
 Dusty 4,60 5,80 6,70 
 Filou 4,50 5,40 4,80 
 Odysseus 5,00 5,80 5,70 
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Tab. A69: ß1-Globulin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 8,00 7,80 7,40 
 Earl 4,90 4,20 4,50 
 Elliot 4,90 4,80 4,90 
 Serjoscha 4,80 4,60 4,50 
50 µg DON/kg KM Achat 3,10 3,00 3,20 
 Bärchen 6,50 7,10 7,10 
 Cäsar 7,00 6,80 6,50 
 Domino 6,30 7,30 6,60 
75 µg DON/kg KM Atlas 7,80 7,30 8,50 
 Dusty 4,00 4,70 5,00 
 Filou 5,90 5,20 5,40 
 Odysseus 7,50 6,90 7,00 
 Peter 4,00 4,30 4,30 
 
Tab. A70: ß2-Globulin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 5,20 5,60 3,90 
 Earl 6,90 7,60 5,70 
 Elliot 5,80 5,50 5,40 
 Serjoscha 5,80 6,60 6,30 
50 µg DON/kg KM Achat 9,00 8,40 8,50 
 Bärchen 4,80 4,40 4,40 
 Cäsar 4,90 5,00 4,30 
 Domino 3,70 5,30 5,20 
75 µg DON/kg KM Atlas 4,90 4,40 4,40 
 Dusty 5,40 6,20 7,10 
 Filou 6,40 6,60 6,20 
 Odysseus 6,10 4,40 4,40 
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Tab. A71: γ-Globulin (g/l) der verschiedenen DON-Dosierungen über die 3-wöchige 
Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 14,2 12,5 13,1 
 Earl 19,7 16,1 16,0 
 Elliot 16,8 14,4 12,9 
 Serjoscha 15,5 15,5 14,4 
50 µg DON/kg KM Achat 16,2 14,3 14,4 
 Bärchen 16,6 16,7 16,1 
 Cäsar 16,9 14,9 14,1 
 Domino 10,9 14,5 10,8 
75 µg DON/kg KM Atlas 11,8 11,4 11,1 
 Dusty 11,7 13,8 13,0 
 Filou 15,1 13,0 13,3 
 Odysseus 16,1 15,7 14,1 
 Peter 12,2 11,7 13,7 
 
Tab. A72: Albumin/Globulin-Verhältnis der verschiedenen DON-Dosierungen über die  
3-wöchige Exponierung und die sich anschließende 2-wöchige Wash-out Periode 
Behandlung Pferd 0. d 21. d 35. d 
0 µg DON/kg KM Atlas 1,01 1,07 1,16 
 Earl 0,82 0,97 1,02 
 Elliot 0,90 1,01 1,04 
 Serjoscha 1,09 0,98 1,11 
50 µg DON/kg KM Achat 0,95 1,01 1,04 
 Bärchen 0,99 0,91 0,97 
 Cäsar 0,99 1,00 1,07 
 Domino 1,31 0,79 1,20 
75 µg DON/kg KM Atlas 1,14 1,16 1,10 
 Dusty 1,24 0,97 0,92 
 Filou 1,01 1,10 1,07 
 Odysseus 0,90 0,99 1,00 
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Tab. A73: DON und DOM-1-Konzentration (ng/ml) im Serum der Pferde 3 h nach der  
1. Weizenfütterung und am 21. d der DON-Exponierung 




  DON DOM-1 DON DOM-1 
  ng/ml ng/ml 
0 µg DON/kg KM Atlas 0,00 0,00 1,30 0,00 
 Earl 0,00 0,00 1,50 0,00 
 Elliot 0,00 0,00 1,40 0,00 
 Serjoscha 0,00 0,00 1,90 0,00 
50 µg DON/kg KM Achat 9,82 0,00 10,9 2,70 
 Bärchen 4,54 0,00 2,70 0,50 
 Cäsar 0,00 0,00 12,1 1,90 
 Domino 0,00 0,00 9,00 3,50 
75 µg DON/kg KM Atlas 3,26 0,00 10,2 4,40 
 Dusty 12,6 0,00 9,90 2,70 
 Filou 7,33 0,00 11,9 3,20 
 Odysseus 10,4 0,00 18,6 3,30 
 Peter 7,14 0,00 10,4 1,90 
 
Tab. A74: ex vivo Proliferationsantwort nicht stimulierter Lymphozyten der verschiedenen 
DON-Dosierungen am 21. d der Exponierung 
Name Behandlung 
(µg/kg KM) 
Messungen (MTT-Test) MW 
  1 2 3 4 5  
Atlas 0 0,206 0,210 0,196 0,202 0,205 0,204 
Earl 0 0,183 0,178 0,182 0,181 0,175 0,180 
Elliot 0 0,211 0,190 0,197 0,202 0,204 0,201 
Serjoscha 0 0,180 0,178 0,188 0,181 0,177 0,181 
Achat 50 0,168 0,160 0,196 0,187 0,186 0,179 
Baerchen 50 0,166 0,151 0,160 0,162 0,161 0,160 
Caesar 50 0,204 0,204 0,202 0,200 0,209 0,204 
Domino 50 0,172 0,174 0,188 0,182 0,177 0,179 
Atlas 75 0,241 0,248 0,234 0,233 0,227 0,237 
Dusty 75 0,172 0,168 0,168 0,168 0,169 0,169 
Filou 75 0,169 0,178 0,175 0,180 0,172 0,175 
Odysseus 75 0,184 0,185 0,178 0,178 0,174 0,180 
Peter 75 0,191 0,189 0,183 0,188 0,192 0,189 
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Tab. A75: ex vivo Proliferationsantwort ConA stimulierter Lymphozyten der verschiedenen 
DON-Dosierungen am 21. d der Exponierung 
Name Behandlung 
(µg/kg KM) 
Messungen (MTT-Test) MW 
  1 2 3 4 5  
Atlas 0 0,354 0,404 0,387 0,406 0,386 0,387 
Earl 0 0,399 0,420 0,422 0,435 0,405 0,416 
Elliot 0 0,368 0,379 0,381 0,384 0,370 0,376 
Serjoscha 0 0,421 0,435 0,390 0,413 0,403 0,412 
Achat 50 0,558 0,471 0,547 0,534 0,485 0,519 
Baerchen 50 0,343 0,355 0,340 0,322 0,325 0,337 
Caesar 50 0,419 0,464 0,449 0,415 0,433 0,436 
Domino 50 0,485 0,494 0,498 0,511 0,533 0,504 
Atlas 75 0,453 0,481 0,497 0,483 0,455 0,474 
Dusty 75 0,359 0,378 0,388 0,369 0,383 0,375 
Filou 75 0,480 0,473 0,538 0,563 0,492 0,509 
Odysseus 75 0,327 0,347 0,330 0,342 0,308 0,331 
Peter 75 0,593 0,549 0,543 0,552 0,551 0,558 
 
Tab. A76: MW-BLANK (nicht stimuliert und ConA stimuliert) und Stimulationsindex (SI) 








Atlas 0 0,132 0,315 2,39 
Earl 0 0,108 0,344 3,19 
Elliot 0 0,129 0,304 2,36 
Serjoscha 0 0,104 0,335 3,24 
Achat 50 0,102 0,442 4,32 
Baerchen 50 0,088 0,265 3,01 
Caesar 50 0,126 0,359 2,84 
Domino 50 0,101 0,427 4,21 
Atlas 75 0,159 0,396 2,49 
Dusty 75 0,097 0,303 3,13 
Filou 75 0,097 0,432 4,43 
Odysseus 75 0,103 0,253 2,47 
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Tab. A77: in vitro Proliferationsantwort nicht stimulierter Lymphozyten bei verschiedenen 
DON-Konzentrationen von 3 mit Kontrollweizen gefütterten Tieren mit MW und 
MW-BLANK 
Messungen (MTT-Test) Pferd ng 
DON/ml 
im well 1 2 3 4 5 
MW MW-
BLANK 
1 0 0,182 0,204 0,184 0,184 0,193 0,189 0,118 
 800 0,097 0,098 0,098 0,097 0,096 0,097 0,025 
 400 0,123 0,127 0,131 0,129 0,126 0,127 0,056 
 200 0,142 0,161 0,158 0,161 0,155 0,155 0,084 
 100 0,160 0,173 0,174 0,171 0,171 0,170 0,098 
 50 0,167 0,179 0,176 0,172 0,161 0,171 0,099 
 25 0,174 0,168 0,183 0,171 0,165 0,172 0,100 
 12,5 0,163 0,172 0,182 0,170 0,169 0,171 0,099 
2 0 0,212 0,209 0,217 0,223 0,215 0,215 0,143 
 800 0,106 0,105 0,106 0,104 0,105 0,105 0,033 
 400 0,169 0,163 0,162 0,165 0,152 0,162 0,090 
 200 0,200 0,200 0,208 0,208 0,208 0,205 0,132 
 100 0,231 0,220 0,219 0,212 0,193 0,215 0,143 
 50 0,212 0,207 0,206 0,216 0,204 0,209 0,137 
 25 0,215 0,208 0,214 0,215 0,209 0,212 0,139 
 12,5 0,209 0,202 0,196 0,207 0,201 0,203 0,131 
3 0 0,172 0,173 0,170 0,172 0,181 0,174 0,101 
 800 0,091 0,089 0,091 0,091 0,091 0,091 0,018 
 400 0,122 0,120 0,122 0,122 0,120 0,121 0,049 
 200 0,143 0,145 0,146 0,149 0,145 0,146 0,073 
 100 0,156 0,156 0,150 0,144 0,148 0,151 0,078 
 50 0,164 0,158 0,155 0,156 0,153 0,157 0,085 
 25 0,162 0,162 0,157 0,153 0,158 0,159 0,086 
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Tab. A78: in vitro Proliferationsantwort ConA stimulerter Lymphozyten bei verschiedenen 
DON-Konzentrationen von 3 mit Kontrollweizen gefütterten Tiere  mit MW und  
MW-BLANK 
Messungen (MTT-Test) Pferd ng 
DON/ml 
im well 1 2 3 4 5 
MW MW-
BLANK 
1 0 0,395 0,451 0,431 0,456 0,424 0,431 0,360 
 800 0,114 0,115 0,114 0,112 0,111 0,113 0,042 
 400 0,157 0,166 0,161 0,164 0,162 0,162 0,090 
 200 0,256 0,236 0,232 0,235 0,223 0,236 0,165 
 100 0,280 0,274 0,293 0,281 0,289 0,283 0,212 
 50 0,343 0,346 0,367 0,355 0,333 0,349 0,277 
 25 0,366 0,363 0,352 0,360 0,359 0,360 0,288 
 12,5 0,303 0,319 0,334 0,333 0,313 0,320 0,249 
2 0 0,483 0,460 0,441 0,466 0,480 0,466 0,393 
 800 0,129 0,136 0,138 0,134 0,132 0,134 0,061 
 400 0,169 0,183 0,189 0,177 0,181 0,180 0,107 
 200 0,242 0,260 0,272 0,236 0,249 0,252 0,179 
 100 0,308 0,334 0,328 0,309 0,331 0,322 0,250 
 50 0,384 0,390 0,378 0,364 0,426 0,388 0,320 
 25 0,400 0,399 0,425 0,395 0,446 0,413 0,340 
 12,5 0,398 0,373 0,396 0,423 0,425 0,403 0,331 
3 0 0,409 0,391 0,416 0,416 0,439 0,414 0,414 
 800 0,109 0,109 0,106 0,106 0,112 0,108 0,108 
 400 0,170 0,167 0,169 0,167 0,166 0,168 0,168 
 200 0,273 0,254 0,259 0,257 0,251 0,259 0,259 
 100 0,308 0,310 0,301 0,302 0,307 0,306 0,306 
 50 0,349 0,345 0,363 0,348 0,365 0,354 0,354 
 25 0,354 0,341 0,359 0,355 0,370 0,356 0,356 
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